This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  preserved  for  générations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 
to  make  the  world's  books  discoverable  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 
to  copyright  or  whose  légal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 
are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that 's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  présent  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book' s  long  journey  from  the 
publisher  to  a  library  and  finally  to  y  ou. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  hâve  taken  steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automated  querying. 

We  also  ask  that  y  ou: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  thèse  files  for 
Personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  récognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  thèse  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "watermark"  you  see  on  each  file  is  essential  for  informing  people  about  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  légal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  légal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can't  offer  guidance  on  whether  any  spécifie  use  of 
any  spécifie  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
any  where  in  the  world.  Copyright  infringement  liability  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  text  of  this  book  on  the  web 


at|http  :  //books  .  google  .  corn/ 


MEEDÏCAL    5CMOOL 
LIETRAIKY 


K 


REVUE 

NEUROLOGIQUE 


XMPBIMBBIE     LBMALS    ET    O^*,    HAYES 


REVUE 

NEUROLOGIQUE 

RECUEIL  SPÉCIAL  D'ANALYSES  DES  TRAVAUX  CONCERNANT 
r.B     STSTAMB     NBBVBUX     BT     SIfiS     IfALADIBB 

DIBECTIOH  : 

E.  BRISSAUD         ET         P.  MARIE 

PBOVBSBSURB    AORÉOÂB    A  LA    FACULTÉ    DB   kAd>OIV>    DI    PARIS 
MÉDROXITB    DIB    HOPITAUX 


RÉDACTION  : 

D'    H.     LAMT 

Secrétaire  de  la  RédacUon  :  D'  HBNRT  MBiaB 


<^^^*>f*>i1<WV\AfW%<i 


TOHE  V.  —  ANNÉE  1897 


PARIS 
^^JÎlSSON   et   C",   EDITEURS 

LIBBAIRKS  DE  l'AGAOËHIE  DE  MÉDECINE 
laO,  BOirLXVA£D  BAIST-OBBXAIir,  120 

1897 


5*  Année.  15  Janyier  1897.  N«  1. 

REVUE 

NEUROLOGIQUE 


SOMMAIRE  DU  N*  1 


Pagct 


I  —  TRAVAUX  ORIGINAUX.  —  L'automatfsme  considéré  comme  uoe 
manifestation  de  la  syphilis  cérébrale»  par  le  professeur  \V.  Bechte- 
REW  (de  Saint-Pétersbourg) 1 

11.  —  ANALYSES.  —  Anatomie  pathologique.  1)  Anton.  Dégénération  du 
corps  calleux.  2)  Bbbweb  et  Bailet.  Syphilis  cérébrale.  3)  Scabpatetti.  Sar- 
come des  corpe  quadri jumeaux  et  de  la  couche  optique  fig.  !>.  4)  Colliks.  Ana- 
tomie pathologique  de  Tépilepeio.  5)  Leclainche.  Méningite  cérébro-spinale 
épizootique.  6)  Bœoecker.  Examen  anatomique  d'un  cas  de  paralysie  oculaire 
nucléaire.  7)  Bruks.  Tumeur  de  la  moelle.  ^)  Bbucb  et  MuiR.  Dégénération 
descendante  des  cordons  postérieurs.  1);  Pbnnato.  Panaris  analgésique,  bydro- 
myélie  et  dédoublement  de  la  moelle.  10)  H.  Mkukieb.  Bôle  du  .«ystème 
nerveux  dans  Tinfection  broncho-pulmonaire.  11)  L.-H.  Petit.  Névromes  plexi- 
formes  du  cuir  chevelu,  lipomes  symétriques  du  cou.  12)  Péré.  Hérédité  téra- 
tologique.  13)  YtRÈ.  Malformations  et  prédisposition  morbide.  —  Nearopa- 
thoLogie.  14)  Potaih.  Méningite  tuberculeuise  de  l'adulte.  15)  Rbdlich.  De  la 
soi-disant  alexie  sous-corticale  (fig.  2).  16;  PiCK.  Contribution  à  la  pathologie  du 
langage.  17)  Anton.  Participation  des  corps  striés  aux  troubles  du  mouvement 
dans  la  chorée.  18)  Bonhôffer.  Localisation  des  mouvements  choréiques.  19) 
Brissaud.  Paralysie  fiiciale  et  pouls  lent  permanent.  20)  Bombarda.  La  pel- 
lagre en  Portugal. 21)  Chauffard.  Dermo-fibromatose  pigmentaire.  22)  Monte- 
8ANO.  Sclérodermie  ;  rapports  avec  le  trophisme  cutané.  23)  Marianelli.  Scié- 
rodermie.  24)  Hlaweczek.  Myotonie  congénitale  avec  paramyotonie.  25) 
Sabrazès.  Hystérie  et  grossesse.  26).  Chipa  clt.  Craquements  i>ériarticulaireB. 
—  Psychiatrie.  27).  Schlôss.  Rapports  de  la  mélancolie  et  de  la  folie  systé- 
matisée. 28)  Naecke.  Influence  de  la  menstruation  sur  les  psychoites.  29)  FtuÉ 
Stigmates  fonctionnels  de  la  dégénérescence.  30)  Kôppen.  La  folie  quérulante. 
31).  Belmondo.  Pouls  lent  ches  une  aliénée.  32)  De  Perrt.  Les  somnambules 

extra-lucides 5 

m.  —  SOCIÉTÉS  SAVANTES.  —  33)  Catrin.  Hystéro^raumatisme.  34)  CoM- 
BT  et  Frenkel.  Pseudo-méningite  cantharidienne.  33)  Fourmier.  Hystérie 
panuiyphilitique.  36/  Fournier.  Variété  de  syphilis  médullaire.  37)  Brocx)  et 
Yeillon.  Sclérodermie  en  plaques  et  en  bandes.  3S)  Spillmakn  et  Etienne. 
Polynévrite  diffuse  dans  la  syphilis  secondaire.  39)  Fourni  BR.  Syphilis  céré- 
bro-spinal&  40)  Fournibr.  Hémiplégie  spinale  sjrphilitique  précoce.  41)  Gallo- 

YOT.  Sclérodermie  linéaire.  42)  West.  Sclérodermie  systématisée 27 

IV.  —  BIBLIOGRAPHIE.  —43}  Flechsio.  Frontières  de  la  santé  et  de  la  maladie 

mentales 29 


TRAVAUX  ORIGINAUX 


L'AUTOMATISME   CONSIDERE  COMME   UNE  DES  MANIFESTATIONS 
DE  LA  SYPHILIS  CÉRÉBRALE 

Par  le  professeur  D*  JHf.  BechCerew  (de  Saint-Pétersbourg). 

Jusqu  a  présent  les  états  d*onubilation  de  la  conscience  désignés  par  le  terme 
d'autonuUisme  ou  absence  ont  été  notés  surtout  dans  l'épilepsie  et  Talcoolisme 
chronique.  Cet  automatisme,  observé  dans  l'alcoolisme  chronique,  est  considéré, 
après  Magnan,  par  plusieurs  auteurs  comme  une  manifestation  de  la  névrose 
épilepUque,  acquise  sous  Tinfluence  de  Talcool.  Pour  d'autres  et  par  exemple  pour 


BKTUS  5EimOL0OlQUB.  —  V 


1 


À  REVUE   NEUROLOGIQUE 

SchUie,  cet  automatisme  pourrait  dans  certains  cas  se  développer  dans  le  cours 
de  l'alcoolisme  chronique  indépendamment  de  toute  influence  de  la  névrose  épi- 
leptique. 

Sans  entrer  dans  les  détails  de  cette  question,  je  ferai  remarquer  ici  que  les 
observations  faites  par  moi-même  pendant  plusieurs  années  sur  toute  une  série 
de  malades  affectés  d'alcoolisme  chronique,  parlent  en  faveur  de  ce  second  point 
de  vue.  Maintes  fois,  il  m'est  arrivé  de  voir  que  chez  des  alcooliques  chroni- 
ques, n'ayant  présenté  antérieurement  aucun  symptôme  de  la  névrose  épilep- 
tique,  il  se  développait  parfois,  et  surtout  après  l'abus  de  boissons  alcooliques, 
un  état  d'automatisme  plus  ou  moins  durable  accompagné  d'une  série  de  démar- 
ches et  d'actions  compliquées,  dont  ils  ne  gardaient  après  le  moindre  souvenir. 
Mais  dans  ces  cas-là,  ni  avant,  ni  plus  tard  on  n'a  pu  constater  chez  ces  malades 
le  moindre  indice  de  la  névrose  épileptique. 

Donc,  mes  observations  prouvent  que  l'état  d'automatisme  alcoolique  peut  être 
observé  indépendamment  de  la  névrose  épileptique. 

On  pourrait  affirmer  sans  doute  que  ce  même  état  d'automatisme,  malgré 
qu'il  puisse  apparaître  comme  symptôme  isolé,  présente  quand  même  l'ex- 
pression de  la  névrose  épileptique.  Mais  cet  avis,  sans  bases  suffisantes,  ne 
pourrait  qu'élargir  la  conception  de  l'épilepsie  en  y  introduisant  tous  les  états 
automatiques  en  général  ;  tout  le  monde  en  effet,  sait  parfaitement  que  des 
états  analoguesàTautomatisme  se  rencontrent  aussi  dans  l'hystérie,  dans  certains 
empoisonnements,  dans  le  cours  de  telle  maladie  infectieuse  (par  exemple  fièvre 
typhoïde), en  conséquence  de  lésions  traumatiques  de  tête  et  enfin  sous  forme  de 
somnambulisme. 

C'est  pourquoi  je  trouve  plus  juste  de  m'en  tenir  à  l'opinion  que  si  même  l'auto- 
matisme alcoolique  pouvait,  dans  certains  cas,  être  l'expression  de  la  névrose 
épileptique  acquise  par  un  malade  alcoolique^  néanmoins  dans  d'autres  cas  il  ne 
paraît  nullement  se  rapporter  à  cette  névrose,  ne  paraissant  chez  les  alcooliques 
que  d'une  manière  épisodique,  le  plus  souvent  sous  l'influence  des  excès  en 
alcool,  comme  résultat  immédiat  de  la  réaction  morbide  du  système  nerveux,  à 
l'excitation  du  poison.  D'ailleurs  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  que  quelles  que 
soient  les  conditions  où  se  manifeste  cet  automatisme,  il  présente  toujours  un 
état  de  parenté  avec  celui  propre  à  l'épilepsie  par  ce  fait  même  que  pour  signe 
caractéristique  de  la  névrose  épileptique  on  reconnaît  surtout  ces  attaques  pas- 
sagères, accompagnées  de  la  perte  complète  ou  incomplète  de  conscience. 

Récemment  j'ai  acquis  la  conviction  que  l'automatisme  présentant  le 
même  caractère  que  celui  observé  dans  l'épilepsie  et  l'alcoolisme  chronique, 
pouvait  se  manifester  à  titre  de  phénomène  parfaitement  indépendant  aussi  dans 
la  syphilis  cérébrale. 

Voici  le  cas  dont  il  s'agit  : 

Un  malade,  commis,  âgé  de  37  ans,  sans  prédisposition  psychique  et  névropathique  héré- 
ditaire, demanda  mes  conseils,  le  8  juillet  1896,  à  propos  de  son  état  morbide.  lie  père  du 
malade  ûdsût  grand  abus  de  boissons  alcooliques.  Le  malade  lui-même  était  toujours 
bien  portant,  n'ayant  jamais  éprouvé  aucun  symptôme  morbide  et  n'abusant  pas  d'alcool. 
Il  y  a  douze  ans,  il  contracta  la  blennorrhagie  et  peut-être  aussi  eut-il  un  ulcère  sur 
la  verge,  dont  il  ne  se  souvient  plus  nettement.  Mais  il  se  rappelle  bien  qu'il  fut  atteint 
de  bubons  indolents  dans  l'aine  gauche  et  que  son  médecin  jugea  alors  nécessaire  de  le 
soumettre  aux  frictions  hydrargyriques.  Ainsi  furent  exécutées  40  frictionSé  Pour  l'existtnce 
dea  éruptions  il  ne  peut  rien  dire  de  positif.  Depuis  décembre  1895,  sans  cause  déterminéci 
apparurent  des  maux  de  tête,  qui  s'aggravent  vers  le  soir  et  surtout  vers  la  nuit^  entraînant 
rinsomnie. 
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Ces  maux  de  tête  arec  iDtervalleB  ont  continué  jusqu'à  présent,  remplacés  de  temps 
en  temps  par  une  sensation  de  pesanteur  de  tête.  Au  dire  du  malade,  c'est  surtout  dans  la 
partie  antérieure  de  la  tête  et  la  région  temporale  droite  qu'il  éprouve  des  douleurs.  De 
plus,  dans  ces  demîera  temps  le  malade  éprouve  une  sorte  de  rhumatisme  dans  la  plante  du 
pied  gauche  au-deseoue  de  Tarticulation  tibio-tarsienne,  s'aggravent  pendant  la  nuit.  Depuis 
le  mois  de  février  1896,  survinrent  ches  ce  malade  des  attaques  d'obcurcissement  de  cons- 
cience momentanées.  Ces  attaques  lui  arrivaient  pendant  ses  occupations.  Cette  perte  ins- 
tantanée de  conscience  faisait  oublier  au  malade  ce  qui  se  passait  et  ce  qu'il  faisait  pendant 
cette  attaque.  A  ce  qu'il  parait,  ces  symptômes  restèrent  inaperçus  pour  son  entourage. 

Vers  la  moitié  de  mai,  le  malade  eut  une  attaque  de  plus  longue  durée.  Il  fut 
envoyé  à  la  banque  pour  escompter  une  lettre  de  change.  Opération  faite,  le  malade 
entrant  au  magasin,  commença  à  mettre  en  morceaux  l'argent  en  papier  reçu,  ce  qui 
attira  l'attention  du  personnel  qui  l'entourait  Aussitôt  on  lui  enleva  son  argent,  on 
le  plaça  sur  une  chaise,  et  quelque  tempe  après  il  a  repris  connaissance  sans  hc 
rappeler  qu'il  avait  été  envoyé  à  la  banque  et  y  avait  reçu  l'argent,  et  même  sans  se  sou- 
venir de  ce  que  lui  arriva  lors  de  son  retour  au  magasin.  Deux  semaines  après,  il  avait  une 
seconde  attaque  analogue  d'automatisme  assez  durable  :  on  le  trouva  trottant  sans  but 
dans  une  cour  étrangère  éloignée  à  la  distance  d'un  quartier  de  sa  maison.  On  ramena  le 
malade  chez  lui,  où,  après  avoir  repris  sa  connahsance,  il  ne  se  rappelait  ni  comment, 
ni  pourquoi  il  était  entré  dans  la  cour  étrangère  et  de  quelle  manière  il  s'était  rendu 
chez  lui.  Bn  dernier  lieu,  sa  dernière  attaque  eut  lieu  le  8  juillet,  le  jour  où  il  s'adressa 
à  moi  pour  me  demander  conseil. 

Le  malade  était  en  compagnie  d'une  dame,  qui,  en  lui  parlant,  s'aperçut  soudainement 
qu'il  changeait  vite  de  visage  et  produisait  sans  raison  des  mouvements  des  lèvres.  Quand  la 
dame  l'interrogea  sur  ce  qu'il  avait  le  malade  ne  répondit  rien,  mais  la  fixa  d'un  air  tellement 
provoquant,  qu'elle  en  fut  effrayée.  Enfin  le  prenant  par  la  main,  sa  conductrice  l'amena 
chez  moi.  Ensuite,  elle  lui  réclama  sur  sa  maladie  une  note  qu'il  prépara  une  demi-heure 
avant  pour  moi-même  sur  l'instance  de  la  dame,  mais  le  malade  niait  complètement 
l'existence  de  cette  note,  et  même  la  note  étant  enlevée  de  sa  poche  et  présentée  à 
lui,  il  nia  l'avoir  possédée,  en  disant  qu'elle  n'était  pas  écrite  de  sa  main.  De  plus,  il 
manifesta  un  grand  étonnement,  quand  on  lui  a  dit  qu'il  se  trouvait  dans  mon  logement, 
quoiqu'il  fût  sortit  avec  l'intention  déterminée  de  venir  me  voir.  Quelque  temps  après  il 
est  revenu,  ne  se  rappelant  plus  ce  qui  s'était  passé.  La  durée  totale  de  cette  attaque 
n'a  été  que  d'environ  8  minutes  ou  un  peu  plus. 

A  l'examen  objectif  fait  une  demi-heure  après  cet  accès,  j'ai  pu  constater  l'état  suivant  : 
malade  de  taille  moyenne,  assez  robuste,  pupilles  non  modifiées,  langue  tremble  légère- 
ment ;  on  voit  une  tumeur  au  pied  gauche  au-dessous  de  l'articulation  tibio- tarsienne  ;  la 
pression  sur  la  région  tuméfiée  provoque  la  douleur  et  on  arrive  à  palper  ici  la  tumé* 
facUon  du  côté  interne  de  l'astragale.  On  constate  sur  le  crâne  des  deux  côtés  une  tumé* 
faction  légère  de  l'os.  Au  dire  du  malade,  cette  tumeur  fut  auparavant  plus  prononcée. 
Ces  régions  sont  extrêmement  douloureuses  à  la  percussion  et  preBetion.  De  plus,  on  trouve 
une  sensibilité  douloureuse  prononcée  dans  la  région  temporale  droite.  On  n'a  pu  dévoiler 
d'autres  symptômes  nerveux  par  examen  objectif.  Quant  au  côté  psychique^  pas  de  phé- 
nomènes particuliers  à  noter,  excepté  en  ce  qui  concerne  les  attaques  sus-indiquées  dont 
le  malade  se  plaint  amèrement,  priant  qu'on  l'en  délivre.  Du  reste,  étant  questionné  le 
malade  se  plaignit  d'éprouver  un  certain  affaiblissement  de  mémoire,  quoique  l'examen  ob- 
jectif n'indiquât  aucun  signe  de  cet  affaiblissement. 

J'ai  administré  à  ce  malade  des  frictions  mercurielles  quotidiennes,  la  dose  de  l'onguent 
étant  de  2  grammes,  et  intérieurement  de  hautes  doses  d'iodure  de  potassium,  en  outre  un 
bain  tous  les  trois  jours.  Ce  traitement  ne  resta  pas  sans  succès^  car  dans  la  semaine 
déjà,  le  malade  m'a  fait  avertir  qu'il  allait  beaucoup  mieux  sous  tous  les  rapports, 
qu'auparavant. 

Deux  semaines  après,  lorsque  le  malade  se  présenta  à  ma  visite,  il  n'avait  fait  que 
quatre  frictions,  se  refusant  de  les  continuer  avant  de  me  voir,  à  cause  d'un  début  de 
stomatite.  Quant  à  l'iodure  de  potassium,  il  en  a  pris  quatre  potions,  chacune  contenant 
Il  gnmmes  d'iodure  de  potassium  dissous  dans  180  grammes  d'eau  distillée.  L'examen 
oK^eotif  de  ce  malade  dévoila,  que  la  sensibilité  douloureuse  de  la  tête  était  disparue 
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sans  laisBser  de  traces  ;  les  tumeurs  crâniennes  ne  sont  plus  palpables  et  ce  n*est  que  par  une 
pression  forte  qu'on  y  provoque  encore  de  la  sensation  douloureuse.  L'enflure,  au-dessous 
de  Tarticulation  tibio-tarsale  du  pied  gauche  diminue  et  n^est  plus  douloureuse  à  la  pres- 
sion. Sensations  objectives,  au  dire  du  malade,  excellentes.  Depuis  il  n'a  plus  eu  d'attaque 
d'automatisme  ;  les  premiers  jours  encore,  selon  l'expression  du  malade,  il  éprouvait 
encore  une  sorte  de  prédisposition  à  l'accès,  sans  toutefois  que  la  perte  même  instan- 
tanée de  conscience  se  soit  manifestée,  mais  ensuite  ce  phénomène  disparut  aussi,  de  telle 
sorte  qu'en  ce  moment  le  malade  n*a  nulle  trace  de  ces  attaques  d'autrefois.  Les  cépha- 
lalgies disparurent  aussi  complètement  et  le  sommeil  est  revenu.  Bn  somme,  il  est  ravi 
des  résultats  de  son  traitement,  qui  fut  prolongé  naturellement  dans  le  but  d'assurer 
définitivement  l'état  de  sa  santé.  J'ai  vu  ce  malade  plus  tard  vers  le  commencement 
et  la  fin  d'août,  et  il  se  sentit,  suivant  son  expression,  tt  définitivement  bien  portant  ». 
Dans  mes  entrevues  ultérieures,  j'ai  pu  constater  que  la  g;uéri8on  s'était  maintenue. 

En  me  basant  sur  les  données  qui  précèdent,  j'arrive  à  la  conclusion,  que 
1  ï'iat  de  notre  malade  est  sous  la  dépendance  de  la  syphilis  cérébrale.  En 
faveur  de  cette  supposition  parle  non  seulement  l'absence  d'autres  éléments 
élioiogiques  quelconques,  expliquant  dans  ce  cas  l'état  morbide,  mais  avant  tout 
Tniiamnèse  et  la  présence  de  signes  objectifs  de  la  syphilis,  car  la  tumeur  osseuse 
du  pied  sensible  à  la  pression,  accompagnée  de  réaction  inflammatoire  dans  le 
tissu  cellulaire  environnant  et  les  tuméfactions  douloureuses  à  la  pression  de  l'os 
frontal  sont  des  manifestations  non  douteuses  de  la  syphilis  tertiaire. 

D'un  autre  côté,  le  caractère  même  des  céphalalgies  présentait  toutes  les  par- 
ticularités des  douleurs  d'origine  organique,  dues  aux  phénomènes  de  la  syphilis 
tertiaire.  En  faveur  de  ce  fait,  parle  aussi  ce  caractère  constant  des  douleurs, 
s'aggravant  pendant  la  nuit  et  réduisant  le  malade  à  Tinsomnie  complète. 

Quant  aux  attaques  d'automatisme,  par  ce  fait  même  qu'elles  se  développè- 
rent chez  notre  malade  dans  la  période  où  se  manifestèrent  avec  intensité  ses 
céphalalgies,  il  est  évident  qu'elles  doivent  être  mises  en  rapport  direct  avec 
la  maladie  fondamentale,  qu'on  pourrait  considérer  dans  ce  cas  comme  une 
pachyméuingite  syphilitique  avec  participation  des  os  crâniens. 

Donc  nous  voyons  ici  des  attaques  typiques  d'automatisme,  développées  dans 
le  cours  des  manifestations  de  la  syphilis  tertiaire  chez  un  malade,  non 
prédisposé  aux  affections  psychiques  et  nerveuses,  n'ayant  jamais  eu  d'attaques 
et  n'abusant  pas  de  boissons  alcooliques.  Et  ces  attaques  se  trouvent  en 
relation  immédiate  avec  une  lésion  syphilitique  intra-crânienne  de  caractère  mé- 
ningitique. 

Il  est  certain  que  la  syphilis  cérébrale  peut  servir  de  cause  à  l'épilepsie,  c'est 
pourquoi  ici  se  pose  la  question  suivante  :  ne  faudrait-il  pas  considérer  le  cas 
présent,  comme  expression  de  la  névrose  épiletique,  développée  sous  l'influence 
de  la  lésion  intra-crânienne  syphilitique  ?  Cette  opinion  s'appuierait  sans  doute 
sur  la  supposition  que  si  le  malade  n'avait  point  suivi  de  traitement,  il  aurait 
présenté  avec  le  temps  des  attaques  de  véritable  épilepsie.  Théoriquement, 
une  pareille  supposition  est  soutenable  à  la  rigueur,  mais  cependant  il  faut 
tenir  compte  de  cette  circonstance  que,  malgré  la  présence  de  l'automatisme 
chez  notre  malade  durant  plusieurs  mois,  cet  automatisme  s'est  manifesté  tou- 
jours sous  une  forme  parfaitement  pure,  ne  s'accompagnant  d'aucun  des  symp- 
tômes faisant  supposer  chez  ce  malade  l'existence  de  l'épilepsie. 

La  question  en  résumé  peut  se  poser  ainsi  :  devons-nous  ramener  tous  les 
cas  d'automatisme  syphilitique  à  la  catégorie  de  l'automatisme  épileptique 
déterminé  par  la  syphilis,  ou  faut-il  considérer  ces  cas,  comme  un  état  morbide 
développé  indépendamment  sur  le  terrain  de  la  syphilis  cérébrale?  A  mon  avis 
cette  dernière  manière  de  voir  serait  plus  justifiée. 
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\)  La  dégénération  du  corps  calleux  dans  le  cerveau  de  rhomme. 
^Zur  Balkende^eneration  im  menschlicheD  Grosshim),  par  le  professeur 
S.  Atcton  (Graz).  Jahrhûcher  fur  P»ychi<UrU,\o\.  XIV,  fasc.  1  et  2,  p.  132,  18D5. 

Malgré  Tabondance  des  matériaux  d'expérimentation  et  d'observations  patholo- 
Uques,  nous  ne  possédons  actuellement  que  des  présomptions  sur  les  terminai- 
sons des  fibres  calleuses  dans  les  hémisphères.  Forment-elles  un  système  com- 
mlssural  ou  d'association,  ou  encore  tous  les  deux  à  la  fois  ? 

Homme  de  65  ans  ;  longs  prodromes,  puis,  soudain  hémianopsie  gauche,  perte 
du  sens  musculaire  à  gauche  avec  diminution  considérable  de  la  sensibilité 
cutanée.  Vertiges  violents  au  début  et  confusion  mentale,  hallucinations  pendant 
plusieurs  semaines.  Pas  de  paralysie.  Après  deux  ans  les  mouvements  sponta- 
nés  du  côté  gauche  sont  considérablement  diminués.  Les  mouvements  passifs 
exécutés  avec  le  bras  gauche  ne  peuvent  être  répétés  avec  le  droit,  lorsque  le 
malade  a  les  yeux  fermés  ;  tandis  qu'il  reproduit  très  bien  aussitôt  avec  le  bras 
gauche  ceux  que  l'on  exécute  avec  le  droit.  Aucun  trouble  de  la  parole. 

A  Tautopsie  on  trouve  une  thrombose  de  Tartère  cérébrale  postérieure.  Ramol- 
lissement du  cuneus  et  d'une  partie  de  l'ergot  de  Morand,  des  deux  tiers  posté- 
rieurs du  thalamus  avec  les  corps  genou iilés  internes  et  externes.  Un  foyer  ramolli 
gros  comme  un  pois  dans  la  partie  inférieure  ou  postérieure  du  forceps  du  ce,  d'où 
part  une  bande  dégénérée  qui  s'étend  presque  jusqu'à  l'extrémité  de  la  corne 
postérieure  gauchey  comme  dans  les  cas  de  Dejerine  et  Vialet.  Mais  dans  les 
autres  cas,  il  y  avait  un  foyer  de  ramollissement  dans  le  forceps  môme,  dont  la 
dégénération  ne  provenait  donc  pas  des  régions  ramollies  de  l'écorce,  comme 
c'était  le  cas  pour  les  malades  de  Dejerine. 

Anton  en  conclut  que  le  ramollissement  de  la  partie  la  plus  postérieure  du 
corps  calleux  est  la  conséquence  de  la  thrombose  de  l'artère  cérébrale  posté- 
rieure au  même  titre  que  celui  de  l'écorce.  Le  tapetum  est  intact  à  droite 
tandis  qu'il  est  dégénéré  à  gauche,  où  les  radiations  optiques  sont  intactes. 
L'auteur  en  conclut,  contrairement  à  Muratof,que  le  tapetum  contient  des  fibres 
qui  relient  des  points  non  identiques  des  hémisphères.  11  est  probable  qu'il  se  ter- 
mine d'un  côté  à  la  surface  médiane  et  postérieure  de  l'hémisphère  droit  et  de 
l'autre  à  la  convexité  du  lobe  occipital. 

La  plus  grande  partie  des  fibres  dégénérées  forme  une  commissure  des  parties 
médianes  de  la  corne  occipitale.  Ladame. 

2)  SyphlUa  cérébrale.  (Clinical  and  pathological  report  of  a  case  of  cérébral 
syphilis),  par  G.  Brewer  et  P.  Bailey.  Journal  of  cutaneous  et  gemto-urinary 
diseoêes),  septembre  1896,  p.  338. 

Homme  de  25  ans,  atteint  de  syphilis  à  l'automne  1892  ;  traitement  mercuriel 
ou  mixte  pendant  2  ans.  En  mai  1896,  céphalée  occipitale  intense,  à  prédominance 
nocturne^  vertige,  névrite  optique  double  au  début  ;  ces  phénomènes  s'amélioranl 
sous  l'influence  du  traitement  mixte.  Le  20  avril,  attaque  épilepti forme  portant 
sur  les  quatre  membres,  se  répétant  au  bout  de  10  heures  ;  à  droite,  léger 
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ptosis;  à  gauche,  augmentation  légère  de  tous  les  réflexes,  qui  disparaît  au  bout 
de  quelques  jours,  mort  le  1^'  mai. 

A  l'autopsie,  leptoméningite  de  la  base  ;  anévrysme  de  forme  arrondie  de 
7  millimètres  de  diamètre  à  l'extrémité  supérieure  de  l'artère  basilaire^  entre  les 
nerfs  de  la  troisième  paire,  comprimant  la  protubérance  ;  pas  de  lésion  appré- 
ciable à  l'œil  nu  des  parois  artérielles,  mais  caillot  occupant  toute  la  longueur  de 
l'artère  basilaire.  A  l'examen  microscopique,  lésions  occupant  surtout  la  partie 
supérieure  de  l'artère  basilaire  et  prédominant  sur  la  tumeur  interne . 

Georges  Thibierge. 


3)  Observation  de  sarcome  des  corps  quadrijumeaux  et  de  la  couche 
optique  gauche,  par  le  D^  J.  v.  Scarpatetti  (médecin  en  second  de  l'asile 
rural  de  Porgine),  de  la  clinique  psychiatrique  du  professeur  Anton  à  Ins- 
prttck.  Jahrhiicherfûr  Psychiairie,  vol.  XIV,  fasc.  1  et  2,  p.  182, 1895,  planche  IV. 

H...,  26  ans,  sans  hérédité  nerveuse.  Influenza  suivie  de  grandes  fatigues 
comme  soldat.  A  la  fin  de  son  service  militaire,  faiblesse  progressive  de  Faccom- 
modation  et  du  réflexe  pupillaire,  incertitude  de  la  marche.  Pas  de  syphilis  ni 
d'alcoolisme  ou  tabagisme.  Ataxie  des  mains  ;  tremblement  de  la  langue  et  des 
mains.  Réflexes  tendineux  un  peu  exagérés.  Pas  de  trouble  de  sensibilité.  Une 
année  plus  tard,  œdème  de  la  papille.  Céphalalgie  diffuse  ;  parésie  du  VI  gauche, 
puis  du  droit,  des  muscles  internes,  puis  des  releveurs  de  la  paupière.  Ophtal- 
moplégie  totale  des  deux  côtés.  Apathie,  démence  puis  gâtisme  ;  parésie  du  facial 
gauche  dans  les  mouvements  mimiques.  Perte  de  la  mémoire.  Bâillements,  vo- 
missements, hoquet.  Vers  la  fin^  vives  secousses  dans  la  moitié  droite  du  corps. 
Somnolence  de  plus  en  plus  prononcée.  Absence  de  mouvements  automatiques 
et  spontanés.  Puis  rémission  des  symptômes  de  compression  cérébrale,  suivie 
de  convulsions  à  droite,  ptosis  des  deux  côlés.  Jamais  de  paralysie  des  membres. 
Toutes  les  fois  qu*on  excitait  la  sensibilité  (piqûre  d*épingle),  on  observait  des 
mouvements  dans  le  bras  droit.  Mort  par  pneumonie  après  un  séjour  de  ô  mois 
à  la  Clinique. 
Autopsie. —  Ventricules  dilatés.  Une  tumeur  grosse  comme  une  noix  (sarcome) 

occupe  le  thalamus  gauche,  englobe 
\^\  <«*^Y^'^  les  corps  quadrijumeaux  et  la  valvule 

de  Vieussens,  en  repoussant  un  peu 
le  cervelet.  Elle  comprime  le  thala- 
mus droit  qui  est  en  partie  ramolli. 
La  capsule  interne  n'est  pas  tou- 
chée. Les  nerfs  moteurs  oculaires 
plus  ou  moins  amincis  ou  atrophiés, 
leurs  noyaux  disparus.  Les  fais- 
ceaux longitudinaux  postérieurs 
aussi.  Les  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs,  par  contre,  sont  bien 
conservés.  La  calotte  gauche  est 
envahie  par  la  tumeur  qui  a  détruit 
aussi  en  partie  le  ruban  de  Reil.  Le 
corps  trapézoïde  et  la  voie  pyramidale  sont  intacts.  Le  plus  grand  diamètre  de 
la  tumeur  mesurait  environ  5  centimètres.  La  démence  apathique  s'explique  par 
l'hydrocéphalie  qui  a  provoqué  une  dégénérescence  diffuse  de  Técorce.  L'au- 
teur rattache  comme  le  professeur  Anton,  la  production  des  mouvements  auto- 


Fia.  1,  donnant  la  coupe  qui  représente  le  plus 
grand  développement  de  la  tumeur.  La  région 
de  la  substance  noire  de  Sœnmering  paraît 
très  large  parceque  la  coupe  est  oblique. 
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matiques  à  la  lésion  de  la  calotte,   tandis  que    Tintégrilë  des  mouvements 
volontaires  correspondait  à  celle  du  faisceau  pyramidal. 

I/auteur  termine  son  mémoire  par  une  analyse  critique  des  cas  de  Bruns,  Ilberg 
et  Weinland  qui  ont  été  publiés  dans  les  Archiv.fur  Psychiatrie,  t.  26,  1894.  Il 
prétend  que  Bruns  a  donné  à  tort  son  second  cas  comme  preuve  du  peu  de 
valeur  des  symptômes  attribués  par  Nothnagel  aux  tumeurs  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  (voir  Revue  neurologique,  1895,  p.  238),  car,  dit  Scarpatetti,  personne 
n'aurait  diagnostiqué  dans  le  deuxième  cas  de  Bruns^  une  tumeur  des  corps 
trijumeaux,  puisque  l'ophtalmoplégie  ne  s'est  déclarée  qu'à  la  fm  de  la  maladie, 
tandis  que  pendant  quatre  mois^  le  malade  présentait  sans  complication  le  tableau 
symptomatique  des  tumeurs  cérébelleuses.  Ladamb. 

4)  Ck>ntribution  à  ranatomie  pathologique  de  répilepsie.  —  Obser- 
vation de  deux  cas  dans  lesquels  une  portion  de  récorce  cérébrale 
fut  excisée  et  examinée.  (A  contribution to  the  pathology  of  epilepsy,  etc.), 
par  J.  CoLLiNS.  Brain,  1896,  parts  74  et  76. 

Dans  l'un  des  cas  il  s'agissait  d'épilepsie  jacksonnienne,  dans  l'autre  d'épi- 
lepsie  idiopathique.  L'examen  de  portions  de  substance  corticale  excisées  chez 
ces  deux  malades  montra  chez  le  premier  les  lésions  d'une  méningo-encéphalite 
chronique  ;  des  lésions  oblitérantes  des  vaisseaux  sanguins  de  la  pie-mère  et  de 
récorce  avec  formation  de  néo-capillaires  qui  semblaient  avoir  subi  Id  dégéné- 
ration hyaline ,  —  des  lésions  dégénéra tives  des  cellules  ganglionnaires,  avec 
hypertrophie  de  la  névroglie  notable  mais  non  très  prononcée  ;  —  des  territoires 
de  ramollissement  probablement  d'une  façon  consécutive  à  l'oblitération  des 
vaisseaux,  ces  territoires  étaient  entourés  d'une  zone  de  tissu  névroglique  à 
évolution  assez  avancée.  Plusieurs  foyers  hémorrhagiques. 

Dans  le  second  cas  on  constata  un  grand  nombre  de  petits  foyers  hémorrha- 
giques parsemés  sur  toute  l'étendue  des  coupes,  il  est  probable  qu'ils  dépendaient 
du  traumatisme  opératoire.  Les  grandes  cellules  pyramidales  présentaient 
les  signes  d'une  atrophie  avancée,  elles  étaient  diminuées  de  nombre. 

Plusieurs  microphotographies.  H.  Lamy. 

5)  I«a  méningite  cérébro-spinale  épizootique,  par  E.  Leclainche.  La 

Méd.  moderne,  1896,  n»  92. 

La  méningite  cérébro-spinale  épizootique  n'attaque  pas  seulement  le  cheval  ; 
les  bovidés,  le  mouton  et  la  chèvre  en  sont  atteints  aussi.  A  cAté  de  caractères 
communs,  elle  offre  de  légères  différences  suivant  les  animaux. 

Elle  s'établit  peu  à  peu  par  des  troubles  digestifs  persistant  quelques  jours,  ou 
débute  brusquement  par  des  frissons.  Deux  périodes  dans  son  évolution  :  une 
excitation  très  grande  avec  hyperesthésie  cutanée,  puis  de  la  somnolence  se  ter- 
minant par  le  coma.  Il  n'y  a  aucun  parallélisme  entre  les  symptômes  généraux  et 
les  symptômes  locaux  :  les  premiers  n'existent  presque  pas,  les  seconds  consistent 
en  troubles  de  l'innervation  musculaire;  on  note  la  parésie  des  masséters,  des 
contractions  permanentes  des  muscles  des  mâchoires,  de  la  nuque  ou  de  l'enco- 
lure, des  tremblements  fibrillaires  permanents  dans  certains  muscles,  des  para- 
lysies des  lèvres,  des  oreilles,  du  pharynx,  du  myosis.  La  mort  est  causée 
indirectement  par  des  accidents  divers. 

Les  lésions  sont  ordinairement  celles  de  la  lepto-méningite  séreuse  étendue  à 
l'encéphale,  à  la  moelle  allongée,  et  aux  premières  portions  de  la  moelle  spinale. 
Les  espaces  arachnoTdiens  sont  distendus  par  un  exsudât  liquide  abondant;  l<;s 
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vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  gorgés  de  sang;  la  substance  blanche  du  cerveau 
montre  de  l'œdème  et  des  hémorrhagies  capillaires.  Exceptionnellement  on  ren- 
contre des  exsudats  purulents. 

L'ëtiologie  est  fort  vague  :  le  peu  de  précis  que  nous  en  savons  est  que  TafTec- 
tion  sévit  seulement  dans  certaines  localités  et  que  la  contagion  ne  joue  qu'un 
rôle  obscur  et  peut-être  nul;  l'agent  pathogène  est  probablement  un  diplocoque 
encapsulé  décrit  par  Trambusti  et  Manfredi.  Gaston  Bresson. 

6)  Examen  anatomique  d*un  cas  de  paralysie  oculaire  nucléaire 
chronique,  par  Bœdecrer  (Lichtenberg).  ArcJUv,  fur  Psychiatrie,  2S,1,  1896 

Le  noyau  cellulaire  situé  à  l'extrémité  dislale  du  noyau  du  moteur  oculaire 
commun  dans  la  bandelette  longitudinale  postérieure  appartient  au  nerf 
pathétique.  Le  noyau  dorsal  diffus  parait  de  même  nature  sans  qu'on  puisse 
raflîrmer.  —  Dans  l'observation  en  question  la  paralysie  avec  amaurose  était 
complète  à  gauche,  à  droite  il  n'y  avait  que  de  l'immobilité  pupillaire  ;  le  noyau 
du  moteur  oculaire  commun  était  dégénéré  des  deux  côtés  mais  très  inégale- 
ment. 

La  paralysie  oculaire  datait  de  12  ans,  elle  fut  suivie  de  démence  progressive 
avec  délire  hypochondriaque  et  de  persécution  et  hallucinations  sensorielles, 
mais  sans  aucun  trouble  de  la  parole  ni  de  la  motilité.  A  Tautopsie^  on  trouva 
une  atrophie  des  circonvolutions  frontales  sans  méningite  ni  granulations  ven- 
triculaires.  Trénel. 

7)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  la  chirurgie 
des  tumeurs  de  la  moelle,  par  Bruns  (Hanovre).  Archiv.  f.  FsycJUatrie, 
t.  XXVIII,  p.  1,  1896. 

Caal,  —  Une  femme  de  25  ans  éprouve  des  douleurs  dans  le  sacrum  puis  dans  les 
jambes  et  Tabdomen.  Après  quelques  mois  d'accalmie,  les  douleurs  reparaissent, 
prédominant  dans  la  jambe  droite  avec  parésie,  puis  paralysie  dans  le  domaine 
du  péroné  et  du  tibial  postérieur  (sauf  le  muscle  jambier  antérieur,  les  inter- 
osseux et  peut-être  le  jambier  postérieur).  Aucun  trouble  trophique,  électrique, 
ni  sensitif.  Deux  ans  après  le  début,  les  réflexes  rotuliens  s'affaiblissent,  puis  la 
paraplégie  s'établit  rapidement,  avec  troubles  de  la  sensibilité  indiquant  une 
lésion  à  la  limite  de  la  moelle  sacrée  et  de  la  moelle  lombaire,  envahissant 
ensuite  tout  le  renflement  lombaire.  Dans  le  territoire  de  la  moelle  sacrée  la 
sensibilité  est  dissociée.  Paralysie  des  sphincters,  douleur  en  ceinture. 

Diagnostic.  —  Fibrosarcome  de  la  moelle  lombaire,  ayant  débuté  dans  la  pie- 
mère  et  les  racines  et  comprimant  la  moelle  au  niveau  de  la  cinquième  lombaire. 
—  A  l'opération  on  peut  seulement  constater  labsence  de  battements  dans  la 
moelle.  Mort  quatorze  mois  après  l'opération,  trois  ans  et  demi  après  le  début. 
A  l'autopsie  on  trouve  un  sarcome  sëtendant  jusqu'à  la  huitième  dorsale  comme 
le  faisaient  prévoiries  symptômes  ultimes.  La  description  de  la  tumeur  doit  être 
suivie  dans  le  texte.  Le  diagnostic  et  le  traitement  sont  discutés  de  la  façon  la 
plus  détaillée. 

Cas  2.  —  Homme  de  28  ans,  opéré  de  sarcomes  multiples.  Douleur  au  niveau 
du  mamelon  gauche  et  bientôt  paraplégie  totale  sans  trouble  de  l'excitabilité 
faradique.  Sensibilité  abolie  dans  tous  ses  modes  jusqu'au  cinquième  espace 
ntercosial  ;  les  sensations  sont  mal  localisées  jusqu'à  un  travers  de  doigt  au- 
dessus  du  mamelon;  dans  cette  dernière  zone  il  existe  de  la  douleur  et  de  l'hy- 
pereslhésie  prolongée.  Plus  fard,  symptômes  identiques  dans  le  domaine  des 
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deux  nerfs  cubitaux.  En  arrière,  la  zone  de  sensibilité  non  localisée  commence 
à  la  sixième  apophyse  épineuse  dorsale  et  remonte  jusqu'à  la  moitié  de  To mé- 
plate. Absence  de  sudation  dans  les  régions  atteintes.  Des  réflexes,  seuls  les 
plantaires  sont  conservés,  du  moins  à  la  Gn.  La  pupille  gauche  est  un  peu  plus 
petite  que  la  droite.  Douleur  vive  au  niveau  de  la  première  et  de  la  deuxième 
apophyse  épineuse  dorsale. 

Diagnostic.  —  Tumeur  extra-durale  siégeant  au  niveau  de  la  troisième  et  de 
la  quatrième  racine  dorsale.  Extirpation^  mort  le  soir  m^me.  —  La  tumeur  sié- 
geait dans  le  tissu  adipeux  extra-dural  et  atteignait  la  sixième  paire.  Dans  Fexa- 
men  histologique  Tauteur  constate,  au-dessus  du  foyer  de  compres^sion,  des 
zones  de  nécrose  primitive.  (Voit  Archir.  fur  Psjfchiatrif^  25.)  La  moelle  lombaire 
est  saine.  Les  faisceaux  pyramidaux  et  peut-être,  les  faisceaux  en  virgule  sont 
dégénérés  :  l'auteur  insiste  à  ce  sujet  sur  1  abolition  des  réfles  rotuliens  dans  les 
cas  de  lésion  transversale  complète  de  la  moelle  dorsale,  et  même  cervicale 
(Bastian)  avec  dégénération  descendante  des  foyers  pyramidaux  sans  lésion  de  la 
moelle  lombaire,  ni  des  nerfs,  ainsi  que  sur  la  persistance  du  réflexe  plantaire. 
Figures.  Trénel. 

8)  Sur  une  dégénération  descendante  au  niveau  des  cordons  posté- 
rieurs dans  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle  épiniére  (On  a 

descending  degeneration   in  the  posterior  columns,  etc.),  par  âl.  Bruce  et 
R.  MuiR.  Brain,  1896,  parts  74  et  75,  p.  333. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  cas  sur  lesquels  sont  basées  nos  connaissances 
d'une  dégénération  descendante  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  soit 
dans  le  faisceau  externe  (f.  de  Burdach),  soit  dans  le  faisceau  interne  (f.  deGoll), 
les  auteurs  décrivent  un  cas  personnel  de  fracture  avec  dislocation  de  la 
douzième  vertèbre  dorsale  et  destruction  de  la  moelle  sur  la  hauteur  d*un 
pouce,  dans  la  région  lombaire  postérieure  ;  la  mort  survint  cinq  semaines  après. 
—  L'emploi  du  procédé  de  Marchi  permit  de  constater  au  niveau  de  la  troisième 
paire  lombaire  une  dégénération,  entre  autres,  le  long  du  tiers  postérieur  du 
septum  postérieur  médian  et  de  la  moitié  interne  de  la  périphérie  des  cordons 
postérieurs.  La  largeur  de  ces  territoires  de  dégcnéralion  était  un  peu  plus 
grande  le  long  de  la  périphérie  des  cordons  postérieurs  que  le  long  du  septum 
médian  postérieur,  mais  dans  cette  dernière  région  les  fibres  dégénérées  étaient 
plus  étroitement  juxtaposées.  Au  niveau  de  la  quatrième  paire  lombaire  cette 
dégénération  avait  augmenté,  surtout  celle  située  le  long  du  septum  médian 
postérieur,  et  se  présentait  sous  la  forme  d'une  étroite  bande  occupant  toute  la 
longueur  du  septum  depuis  la  commissure  postérieure  jusqu'à  la  périphérie;  elle 
était  un  peu  plus  marquée  à  la  région  postérieure  du  septum  que  dans  les  deux 
tiers  antérieurs.  —  Dans  la  région  sacrée  supérieure  cette  dégénération 
s'étendait  toujours  en  avant  jusqu'à  la  commissure  et  en  arrière  avait  une  forme 
triangulaire.  Dans  les  régions  sacrées  inférieure  et  coccygienne  elle  diminuait 
progressivement  ;  dans  les  coupes  les  plus  inférieures  on  la  retrouvait  à  la  base 
des  cornes  postérieures,  de  chaque  côté  du  canal  central.  —  Les  auteurs  ne 
peuvent  dire  si  cette  dégénération  était  due  à  la  lésion  de  fibres  radiculaires 
ou  à  celle  de  fibres  endogènes.  —  Rapprochant  ce  fait  de  ceux  de  Gombault,  de 
Philippe  et  de  Hoche,  Bruce  et  Muir  pensent  que  le  faisceau  atteint  par  celte 
dégénération  correspond,  comme  position,  au  centre  ovale  de  Flechsig  et  au 
faisceau  sacré  dorso-médian  d'Obersteiner.  —  Huit  figures.        Pierre  Marie. 
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9)  Panaris  analgésiques,  hydromyélie  et  dédoublement  de  la 
moelle  (Paterini  analgesici,  idromielia  et  raddoppiamento  del  midollo),  par 
Pennato.  Eiviata  veneta  di  scienze  mediche,  anno  XIII. 

L'auteur  rapporte  l'histoire  d*un  malade  qui  fut  en  observation  à  Thôpital 
civil  d'Udine  de  juillet  1893  à  juillet  1895.  Il  s*agit  d*un  homme  de  70  ans^  de 
constitution  robuste  ;  pas  de  syphilis,  pas  de  tares  héréditaires.  Pendant  son 
service  militaire  il  subit  un  violent  traumatisme  à  la  région  fronto-pariétale 
gauche;  il  en  resta  une  notable  dépression  de  Tos,  mais  sans  aucune  consé- 
quence fonctionnelle.  A  l'âge  de  35  ans,  sans  cause  appréciable,  le  gros  orteil  et 
le  deuxième  orteil  du  pied  gauche  se  tuméfièrent,  devinrent  rouges  avec  des 
vésicules  noires;  on  pratique  la  désarticulation  des  deux  orteils  sans  anesthésie, 
ces  parties  étant  parfaitement  indolentes.  A  la  même  époque  le  pouce  de  la 
main  droite  rougit  et  se  tuméfia,  et  plus  tard  il  eut  encore  un  panaris  du  doigt 
annulaire  gauche. 

Pendant  Tobservation  à  l'hôpital  d'Udine  il  a  présenté  un  panaris  au  deuxième 
orteil  droit,  d'abord  indolent,  puis  accompagné  de  douleurs  et  de  suppuration. 
A  l'âge  de  65  ans  avaient  commencé  à  paraître  des  douleurs  le  long  des  scia- 
tiques^  de  la  faiblesse  des  membres  inférieurs.  A  l'époque  de  son  entrée  à 
rhôpital  il  pouvait  à  peine  faire  quelques  pas  en  s*aidant  d'une  béquille  et  d'un 
bâton.  Marche  :  fauche  un  peu  à  droite;  hypertrophie  des  membres  inférieurs; 
réflexes  patellaires  fortement  exagérés,  clonus  du  pied;  pas  de  réflexes  crémas- 
tériens;  lordose  manifeste  à  la  région  lombaire  de  la  colonne  vertébrale,  indo- 
lente en  tous  points  à  la  pression.  Réaction  normale  des  pupilles^  la  droite  un 
peu  myotique. 

L'examen  des  sensibilités  montre  qu'elles  étaient  toutes  bien  conservées;  à 
la  région  plantaire  on  note  un  certain  degré  d'hyperesthésie.  L'examen  de  la 
sensibilité^  confesse  l'auteur,  n'a  été  pratiqué  qu'à  l'aide  de  moyens  grossiers. 

La  mort  fut  causée  par  une  pneumonie.  A  l'autopsie  on  trouva  que  dans 
la  moelle  lombaire,  à  7  centim.  et  demi  de  l'extrémité,  au  niveau  de  l'émergence 
de  la  deuxième  paire  lombaire,  commençait  une  cavité  (syringomyélie)  de  forme 
de  triangle  à  base  formée  par  la  commissure  grise,  à  sommet  tourné  vers  la 
cloison  postérieure  ;  la  base  avait  la  dimension  maxima  de  3  millim.  La  cavité 
s'étendait  verticalement  sur  une  longueur  de  2  centim.;  aussitôt  au-dessous, 
environ  à  l'origine  de  la  troisième  paire  lombaire,  la  moelle  présentait  dans  les 
cordons  postérieurs,  à  côté  àe  la  cloison  longitudinale,  précisément  aux  mêmes 
points  qui  étaient  occupés  plus  haut  par  la  cavité  pathologique,  une  tache  de 
substance  grise  plutôt  dure,  subissant  une  transformation  qui  aboutit  à  un  véri- 
table dédoublement  de  la  moelle. 

A  l'examen  histologique  de  la  moelle  lombaire  inférieure,  on  rencontre  un 
dédoublement  de  la  moelle  qui  persiste  dans  tout  le  cône  terminal.  Les  cornes 
internes  (néoformées)  atteignent  la  dimension  des  externes  (préexistantes)  ;  seu- 
lement dans  les  cornes  néoformées  les  cellules  sont  en  nombre  un  peu  plus 
restreint  et  sont  un  peu  plus  petites  que  dans  les  vieilles  cornes.  Dans  les  sections 
les  plus  inférieures  de  la  moelle  se  distinguent  encore  deux  moelles,  bien  que 
celles-ci  soient  réduites  aux  plus  infimes  dimensions,  et  que  l'une  soit  un  peu 
plus  petite  que  l'autre.  Massalongo. 

10)  Du  rôle  du  système  nerveux  dans  Tiniection  de  l'appareil 
broncho-pulmonaire,  par  Henri  Meunier.  Thèse  Paris,  1896. 

Parmi  les  facteurs  infiniment  variés  qui  président  à  la  pathogénie  des  infec- 
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tions  organiques,  il  en  est  un  sur  lequel  les  constatations  cliniques  et  les  recher- 
ches expérimentales  ont  depuis  quelque  temps  attiré  Tattention  des  obser\'ateur8 
et  qui,  dès  maintenant,  peut  être  considéré  comme  une  des  plus  importantes 
parmi  ceux  qui  dépendent  de  Torganisme  lui-même  :  à  savoir  Tinfluence  qu^exer- 
cent  les  troubles  du  système  nerveux  sur  Tinfection. 

L'auteur  s*est  proposé  d*étudier  cette  question  dans  un  domaine  viscéral  bien 
défîni,  passible  d'une  expérimentation  appropriée  :  son  choix  s'est  porté  sur 
l'appareil  broncho-pulmonaire. 

Toujours  imminente,  Tinfection  de  l'arbre  bronchique  et,  consécutivement,  du 
pcirenchyme  pulmonaire,  n'est  empêchée,  à  l'état  normal,  que  par  le  jeu  régulier 
de  multiples  actions  défensives,  dont  le  système  nerveux  est  le  moteur  et  le 
régulateur  :  le  réflexe  tussigène,  le  réflexe  naso-bronchique,  la  vibratilité  et  la 
résistance  des  épithéliums,  le  chimisme  bactéricide  des  humeurs,  sont  en  effet 
des  phénomènes  physiologiques  protecteurs  dont  le  fonctionnement  eflicace  peut 
être  altéré  ou  suspendu  par  un  désordre  nerveux,  soit  directement,  soit  par  l'in- 
termédiaire des  troubles  vaso-moteurs,  sécrétoires  ou  trophiques. 

Dans  une  première  partie,  consacrée  aux  recherches  expérimentales,  l'auteur 
passe  en  revue  les  nombreux  faits  relatifs  à  la  «  pneumonie  du  vague  ».  Ses 
expériences  personnelles,  basées  sur  une  technique  spéciale,  démontrent,  en  pré- 
cisant les  conditions  du  problème,  que  l'énervation  du  poumon,  consécutive  à  la 
section  d'une  pneumogastrique,  met  l'organe  correspondant  en  état  de  récep- 
tivité et  le  livré  sans  défense  aux  agents  microbiens  éventuels,  déterminant 
ainsi,  chez  les  animaux  vagotomisés,  des  infections  pulmonaires  graves,  limitées 
au  territoire  énervé. 

Abordant  ensuite  la  pathologie  humaine,  l'auteur  met  en  lumière  les  nom- 
breuses circonstances  cliniques  dans  lesquelles  on  peut  établir  une  relation 
pathogénique  entre  un  trouble  du  système  nerveux  et  une  infection  pulmonaire. 
Son  raisonnement  s'appuie  en  particulier  :  1»  sur  la  localisation  de  l'infection 
(unilatéralité  des  lésions  nerveuses  périphériques  et  des  lésions  infectieuses  du 
viscère  ;  croisement  des  lésions  nerveuses  centrales  et  des  lésions  infectieuses  ; 
localisation  systématique  de  l'infection  dans  un  lobe  pulmonaire,  seul  dysnervé); 
2«  sur  la  fréquente  coïncidence  d'infections  pulmonaires  et  d'affections  nerveuses 
générales,  celles-ci  précèdent  celles-là  ;  3»  sur  la  constatation  journalière  d'in- 
fections pulmonaires  succédant  à  des  troubles  nerveux  réflexes. 

Les  lésions  nerveuses  qui  favorisent  le  plus  souvent  l'infection  du  poumon  sont 
celles  qui  portent  sur  les  nerfs  pulmonaires  eux-mêmes,  en  particulier  sur  les 
pneumogastriques  :  telles  sont  les  névrites  primitives,  toxiques  ou  infectieuses^ 
des  nerfs  vagues  et  les  névrites  secondaires  résultant  de  la  compression  ou  de 
Tinflammation  de  voisinage,  ainsi  que  cela  s'observe  fréquemment  dans  les  cas 
de  tumeurs  du  médiastin,  anévrysmes  aortiques^  néoplasmes,  adénopathie  tra- 
chéo-bronchique.  En  ce  qui  concerne  cette  dernière  affection,  l'auteur  rapporte 
quatorze  observations  personnelles,  analysées  avec  soin,  dans  lesquelles  il  a 
noté  la  superposition  d'une  infection  banale  sur  un  territoire  pulmonaire  énervé 
par  la  compression  tronculaire  ou  fasciculaire  du  nerf  vague  ;  le  trouble  nerveux 
étant  du  reste  démontré  par  l'existence,  au  niveau  du  point  comprimé,  de  lésions 
nerveuses  profondes,  tant  interstitielles  que  parenchymateuses. 

L'influence  favorisante  des  troubles  du  système  nerveux  sur  l'infection  pulmo- 
naire se  manifeste  également  :  dans  les  lésions  des  centres  nerveux  (hémorrha- 
gie  cérébrale,  ramollissement^  lésions  bulbaires,  sclérose  en  plaques,  etc.); 
dans  certaines  névroses  (paralysie  agitante,  hystérie,  épilepsie)  ;  dans  les  affec- 
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tions  mentales  ;  dans  différentes  circonstances  morbides  entraînant  un  état  mar- 
qué d'asthénie  nerveuse  (émotions  vives,  surmenage,  sénilité).  L'infection 
broncho-pulmonaire  peut  être  favorisée  enfin  par  des  troubles  nerveux  purement 
dynamiques,  en  particulier  par  ceux  qui  résultent  d'actions  réflexes,  à  point  de 
départ  voisin  (pneumonie  contusive)  ou  éloigpné  (infections  pulmonaires  liées  aux 
traumatismes,  au  shock  opératoire,  au  travail  de  la  dentition,  à  l'étranglement 
herniaire,  aux  brûlures,  au  froid,  etc.). 

Malgré  la  complexité  du  problème,  l'expérimentation  et  l'observation  clinique 
permettent  d'incriminer  les  facteurs  suivants  dans  le  mécanisme  des  infections 
pulmonaires  d'origine  nerveuse  :  1®  les  troubles  vasculaires  neuro-paralytiques, 
dont  dépendent  les  perturbations  de  la  diapédèse  et  de  la  phagocytose  ;  2«  les 
troubles  sécrétoires,  qui  modifient  la  quantité  et  la  qualité  des  humeurs  bron- 
chiques ;  30  les  troubles  de  la  nutrition  des  tissus  et  des  éléments  cellulaires 
(troubles  trophiques)  auxquels  se  rapportent  la  diminution  de  résistance  des 
épithéliums,  la  perte  de  l'activité  proliférante,  les  modifications  chimiques,  chi- 
miotaxiques  et  bactéricides  des  humeurs.  Ces  différentes  perturbations,  justi- 
ciables d'un  désordre  nerveux,  ont  pour  conséquence  de  paralyser  la  défense  du 
poumon,  de  diminuer  sa  résistance  et  sa  vitalité  et  de  préparer  ainsi  un  terrain 
favorable  au  développement  des  micro-organismes  pathogènes.  Elles  mettent 
l'organe  en  état  d'opportunité  morbide  :  nos  hôtes  microbiens,  habituels  ou 
éventuels,  réalisent  l'infection. 

Quant  au  processus  anatomique  des  lésions  pulmonaires  ainsi  réalisées,  il 
aboutit  à  des  formes  absolument  variables,  dont  le  déterminisme  relève  surtout 
de  l'espèce  ou  des  espèces  microbiennes  mises  en  jeu  :  bronchites,  broncho- 
pneumonies et  pneumonies  (à pneumocoques  ou  streptocoques),  tuberculose  sous 
ses  différents  aspects.  Certaines  formes,  cependant^  dont  la  fréquence  est 
remarquable,  montrent,  par  le  caractère  de  leur  évolution,  le  peu  de  résistance 
qu'offre  le  parenchyme  pulmonaire  énervé  aux  agents  pathogènes  vulgaires  :  ce 
sont  les  suppurations  destructives,  les  lésions  nécrosantes  et  surtout  la  gan- 
grène pulmonaire,  dont  l'auteur  a  rencontré,  au  cours  de  son  élude,  de  si  nom- 
breux exemples.  Feindel. 

11)  Sur  les  névromes  plexiiormes  du  cuir  chevelu  et  sur  un  cas  de 
lipomes  symétriques  du  cou  et  de  régions  multiples,  par  L.-H.  Petit. 
Tribune  médicah,  n«  27,  l»""  juillet  1896.  Findel. 

L'auteur  rappelle  que  c'est  Verneuil  qui,  en  1861,  dans  les  Archives  générales 
de  médecine^  a  publié  un  mémoire  dans  lequel  il  a  donné  les  premières  bonnes 
descriptions  anatomiques  et  micrographiques  de  cette  affection  peu  connue  jus- 
qu'alors. Depuis,  il  est  revenu  sur  ce  sujet  à  plusieurs  reprises  et  en  particulier 
dans  la  thèse  de  son  élève  Margerin.Le  malade  qui  fait  le  sujet  d'une  des  obser- 
vations de  Margerin  vint  mourir  en  août  1878  à  Lariboisière  ;  à  l'autopsie,,  Ver- 
neuil et  l'auteur  virent  avec  surprise  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  névromes,  mais 
de  lipomes.  L'auteur  donne  la  relation  (inédite)  de  celte  autopsie.  Ce  complément 
d'observation  montre  combien  est  difficile  le  diagnostic  différentiel  entre  ces 
deux  ordres  de  tumeurs  aussi  rares,  d'ailleurs,  les  unes  que  les  autres. 

Feindel. 

12)  L'hérédité  tératologique,  par  Férb.  Journal  des  connaissances  médicales, 

avril  1896,  n»*  15,  16,  17. 

La  coïncidence  des  maladies  nerveuses,  des  maladies  de  la  nutrition  et  des 
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déformations  somaliques  est  aujour^i  h'il  «r.i.-  -..  -.  •. .-  fi..  t.^ti  /i-rri/.« 
morbide.  De  même  que  les  dégéoére«ceo'..*-ç,  îr*  rt.rr*  d-;T :■;'..:&  cDv''phy*.j- 
gique  sont  des  maladies  de  famiOe. 

K  Torigine  des  unes  et  des  aatres,  oo  troarc  toi;  inr^  aa  :•:  llri  in  sain  :  la 
dégénérescence  et  ses  stigmates  lératologi'|-ies  n«  p-riiTer.t  f^  tn:^*Tiie».tre  indé- 
finiment ;  au  bout  de  quelques  générations, la Ca£n..-»s'4 p.. <«  0.1  la  mrjlf .^rmati >n 
disparait. 
Très  nombreux  faits  de  malformations  hénMîtaires  oa  Camilialr^.      FcnDCL. 


13)  Les  mallomiatioiis  et  la  piéilwpnaitifltt  morMde.  pir  Feu.  J'.^rmd 

des  eonaaUmtnees  midieaUs,  mars-aTril  l^>>,  n**  13.  14. 

Certains  états  pathologiques  sont  si  intimem^^ot  l:-;^  à  d^s  as^m^lfe^  de  d*fre- 
loppement,  que  le  rapport  de  cause  à  effet  oe  li;s<^  a'j?nn  d.'iitf.^  l<e«  organes 
dont  le  développement  est  pénible  oa  anormal  m'iiitn^rïit  ui^e  f-j«/:rp*.ibl!;t^  mor- 
bide particulière.  Les  infections  et  les  iiitoxicalioas  oat.  s  ::rar-t  l^s  indi vidas, 
des  déterminations  variées,  qu'on  ne  peut  attribuer  qu'à  des  d«rfa»jtç  congénitaux* 
Les  faits  nombreux  qui  lient  la  pathologie  à  la  lératv!  ;^ie  permettent  de  con- 
clure que  les  défauts  congénitaux  sont  les  facteurs  personnels  l^s  plus  impor-* 
tants  des  maladies. 

Dans  ce  travail,  Tauteur  apporte  un  grand  nombre  de  do<:uments  à  Tappui  de 
cette  conclusion  générale.  Fcixdel. 

NEUROPA  THOLOGIE 

U)  Sur  un  cas  de  ménliigite  tabercalease  de  Tadnlte,  leçon  du  pro- 
fesseur PoTAiR.  BttUetm  médical,  n*  92,  18  novembre  1S'J6. 

Le  malade  (55  ans)  est  depuis  trois  ans  tousseur  et  dyspnétque.  Il  7  a  douze 
mois,  il  fit  une  chute  sur  la  tête;  perte  de  connaissance  de  quelques  instants; 
lorsqu'il  revint  à  lui,  il  s'aperçut  que  la  paupière  droite  tombait  plus  que  la 
gauche;  quinze  jours  après,  douleurs,  et  contractions  involontaires  dans  la 
moitié  droite  de  la  face. 

Actuellement  le  malade  ne  se  plaint  que  de  maux  de  tête  ;apyrexie;  pouls,  56; 
douleurs  de  la  moitié  droite  de  la  face,  un  peu  d'hyperesthésie  à  la  piqûre,  pas 
de  déviation  ;  parésie  de  la  troisième  paire  à  droite,  ptosis,  léger  strabisme, 
diminution  de  Tacuité  visuelle  du  même  côté.  Faiblesse  des  membres,  et  anal- 
gésie à  gauche.  Aux  poumons,  signes  de  tuberculose. 

Diêctution  du  diagnosUc  :  Fauteur  admet  qu'il  y  a  chez  le  malade,  très  proba- 
blement une  plaque  néningitique  qui  a  amené  des  ulcérations  du  moteur  ocu- 
laire commun,  du  nerf  optique  et  du  trijumeau.  Pronostic  :  Étant  donné  que  la 
iabercalose  méningée,  comme  la  tuberculose  pulmonaire,  sont  ici  bien  loca- 
lisées, on  peut  conserver  quelque  espoir.  Fbindel. 

15)  De  la  soi-disant  alexie  sous-corticale  (Ueber  die  sogenannte  sub- 
corticale Alexie),  par  le  D'  Emile  Redlich  (Vienne),  Jahrlmcherfur  Psychiatrie, 
vol.  XIII,  fasc.  1  et  2,  p.  243,  1895  (planche  III). 

n  s'agit,  au  point  de  vue  clinique,  de  cette  forme  d'aphasie  que  Dejerine 
appelle  cécité  verbale  pure  «  et  qui  se  manifeste  essentiellement  par  Timpos- 
(îbilité  9  de  la  lecture,  la  faculté  d'écrire  étant  conservée,  alexie  sans  agraphie. 

H...,  64  ans,  souffrant  depuis  longtemps  de  faiblesse  de  la  vue,  parésie  tran- 
sitoire des   deux  jambes  et  du  bras  droit  qui  guérit  complètement.  Quinze 
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mois  après  une  attaque  apoplectiforme  aven  légère  hémiparésie  à  droite,  anes- 
thésie  de  la  peau  et  perte  du  sens  musculaire  dans  la  main  droite  ;  peu  après 
ces  symptômes  disparaissaient  mais  il  reste  une  hémianopsie  droite  bilatérale  avec 
troubles  de  la  parole  et  affaiblissement  de  Tintelligence.  Le  malade  comprend 
tout  ce  qu'on  lui  dit,  et  répète  avec  une  articulation  intacte  toutes  les  paroles, 
mais  il  ne  trouve  pas  les  mots  pour  désigner  les  objets  qu'on  lui  présente  et 
qu'il  reconnaît  (aphasie  optique)  (1).  Quelques  troubles  de  l'écriture  au  moment 
de  l'attaque  disparaissent  bientôt;  le  malade  écrit  spontanément  et  sous 
dictée.  L'alexie  pour  ce  qui  est  écrit  ou  imprimé  est  totale.  Cet  état  dure 
jusqu'à  la  mort  qui  a  lieu  1  mois  et  demi  après  dans  des  convulsions  épilep- 
lif ormes. 

L'auteur  pense  que  l'hémianopsie  droite  est  caractéristique  de  cette  forme 
d'aphasie.  Le  malade  qui  ne  peut  le  relire  ne  peut  contrôler  son  écriture,  c'est 
pourquoi  il  omet  ou  change  çà  et  là  quelques  lettres  ;  mais  il  ne  s'agit  pas  ici 
de  paragraphie  proprement  dite. 

A  l'autopsie  un  foyer  étendu  de  ramollissement  dans  le  lobe  occipital  gauche, 
autour  delà  scissure  CRlcarine(K)  dans  les  lobules  lingual  et  fusiforme,  et  pénétrant 

jusqu'à  la  corne  du  ventricule.  Le  bourrelet 
du  corps  calleux,  la  partie  postérieure  du 
thalamus  ainsi  que  la  queue  du  noyau  caudé 
étaient  aussi  ramollis.  L'examen  microsco- 
pique des  coupes  a  montré  clairement  les 
régions  dégénérées,  avant  tout  les  radiations 
optiques,  le  forceps  major  en  partie  et  le 
minor  complètement.  Le  faisceau  longitu- 
dinal inférieur  est  moins  dégénéré.  La  sur- 
ace  convexe  du  lobe  occipital  est  intacte;  en 
particulier  le  pli  courbe  {Pc).  Le  fornix  gau- 
che présente  des  signes  de  dégénération 
secondaire,  et  la  corne  d'Ammon  est  forte- 
ment ratatinée  dans  sa  partie  antérieure,  ce 
qui  est  conforme  aux  observations  de  Mona- 
kow.  Le  tapetum  offre  aussi  quelques  petits 
foyers  de  dégénérescence,  surtout  en  avant, 
ce  qui  devait  interrompre  la  voie  de  communication  du  centre  optique  droit 
avec  le  lobe  temporal  gauche  ;  car  l'auteur  admet  avec  Sachs  que  cette  voie 
suit  le  forceps  droit,  le  bourrelet  et  le  tapetum  gauche  (contrairement  à 
d'autres  auteurs  qui  nient  toutes  relations  du  tapetum  avec  le  corps  calleux  et 
en  font  un  faisceau  d'association  occipito-frontal). 

L'auteur  résume  les  diverses  observations  analogues  à  la  sience  et  suivies 
d'autopsies,  qui  confirment  toutes  la  localisation  des  lésions  nécessaires  pour 
produire  l'alexie,  avec  hémianopsie  droite,  sans  aphasie.  L'hémianopsie  est  tou- 


FiG.  2. —  Coupe  vertico-transversale 
du  lobe  occipital  ;  les  hachures  in- 
diquent  le  foyer  de  ramollisse- 
ment. 


(1)  Nous  ne  comprenons  pas  pourquoi  M.  Mibaillâ,  dans  sa  thèse  (p.  177),  dit  qu'il 
n'existe  pas  dans  ce  cas  d'aphasie  optique,  tandis  que  Bbdlioh  affirme  au  contraire  que 
pon  malade  présentait  très  nettement  ce  symptôme  (p.  2645).  Sans  doute  Taphasie  optique 
n'était  pas  absolument  pure,  puisqu'il  existait  aussi  un  certain  degré  d'aphasie  tactile, 
mais  on  n'a  peut-être  encore  jamais  observé  un  cas  d'aphasie  purement  optique,  et  ptirce 
que  le  malade  avait  quelque  difficulté  à  nommer  les  objets  qu'il  reconnaissait,  lorsqu'il  les 
prenait  dans  la  main,  ce  n'est  pas  un  motif  pour  nier  la  présence  de  l'aphasie  optique  qui 
existait  bien  réellement. 
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jours  provo<iaée  soit  par  l'interruption  des  radiations  optiques  (ramollissement 
profond  de  la  substance  blanche  au-dessous  du  gyrus  angularis  ou  pli  courbe)  ou 
par  la  lésion  de  l'écorce  occipitale  qui  est  le  siège  du  centre  optique  cortical,  ou 
enfin  par  une  lésion  combinée  des  deux  régions,  comme  c*était  le  cas  ici. 

Redlîch  pense  que  la  lésion  du  bourrelet  du  corps  calleux  joue  un  rôle  impor- 
lanl  dans  Talexie.  Celle-ci  n'est  point  la  conséquence  de  l'hémianopsie  qui 
provoque  un  trouble  de  la  lecture  spéciale,  tout  à  fait  distinct  de  Talcxie.  Pour 
produire  Talexie  il  ne  suflit  pas  que  les  radiations  optiques  gauches  soient 
interrompues,  il  faut  encore  que  la  voie  de  communication  entre  le  centre  optique 
cortical  droit  et  le  centre  auditif  du  langage  soit  coupée  par  le  ramollissement 
du  corps  calleux  (bourrelet  et  tapetum).  Une  lésion  limitée  au  centre  optique 
cortical  gauche,  aux  radiations  optiques  ou  un  faisceau  longitudinal  inférieur  du 
même  côté  ne  produit  jamais  l'alexie,  qui  se  manifeste  immédiatement  dès  qu'il 
y  a  en  outre  une  interruption  entre  le  centre  optique  droit  et  la  première  circon- 
volution temporale,  comme  Wilbrand  Va  indiqué  le  premier.  Il  ne  faudrait  donc 
plus  parler  d'alexie  <  sous-corticale  •,  car  cette  désignation,  qui  parait  si  précise, 
ne  correspond  pas  à  la  lésion  anatomique. 

L*aphasie  optique,  dont  l'alexie  n'est  qu'un  mode  particulier,  s'explique  do  la 
même  manière.  Le  malade  peut  copier  l'écriture  lorsque  la  partie  antérieure  du 
corps  calleux,  qui  assure  In  communication  entre  le  centre  optique  droit  et  le 
centre  moteur  de  la  main  droite,  est  conservé.  Quant  à  l'absence  totale  d'agra- 
phie  dans  les  cas  d*alexie  dite  sous-corticale,  l'explication  de  Dejerine  (inté- 
grité du  pli  courbe)  parait  au  premier  abord  simple  et  concluante.  Mais 
Hedlich  ne  peut  l'admettre,  car  la  localisation  d'un  centre  des  souvenirs  visuels 
(Wilbrand)  dans  le  pli  courbe  n'est  pas  acceptable.  Ce  centre  doit  être  compris 
dans  le  centre  optique  dont  il  ne  peut  être  séparé.  En  outre,  les  cas  que  donne 
Dejerine  pour  appuyer  sa  thèse  sont  insuffisants  à  la  prouver,  et  peuvent  être 
autrement  interprétés.  L'auteur  en  fait  une  critique  détaillée.  Il  règne  actuelle- 
mont  encore  une  grande  incertitude  sur  les  symptômes  des  lésions  du  pli  courbe, 
auquel  les  auteurs  allribuenl  les  fonctions  les  plus  divergentes.  Redlich  pense 
qu'on  écrit  souvent  spontanément  sans  le  secours  des  images  optiques,  unique- 
ment avec  les  sensations  kinesthésiques,  et  il  se  range  sous  ce  rapport  à  l'opi- 
nion de  Freud,  Souques  et  Pitres.  Du  reste  la  distinction  de  la  cécité  verbale 
avec  ou  sans  agraphie  de  Dejerine  tient  peut-être  uniquement  à  des  particularités 
individuelles;  elle  serait  purement  artifîciellc  si  par  exemple  l'agraphie  s'obser- 
vait chez  des  malades  peu  experts  à  écrire.  Or  précisément  le  malade  de 
Dejerine  atteint  d'alexie  sans  agraphie  était  un  homme  très  cultivé,  tandis  que 
celui  qui  ne  pouvait  pas  écrire  était  un  agriculteur  (!).  Le  malade  de  Souques  avec 
agraphie  était  un  jeune  tourneur  qui  avait  toujours  très  peu  écrit. 

De  même  les  différences  qu'a  faites  Wernîcke  entre  l'alexie  corticale  et  sous» 
corticale,  perdant  leur  valeur  d'après  Hedlich,  c'est  une  raison  de  plus  d'aban- 
donner complètement  l'expression  d'alexie  sous-corticale.  Ladame. 

16)  Nouvelles  contributions  à  la  pathologie  du  langage,  par  le  profes- 
seur Pieu  (Prague).  Arch.f.  Psychiatrie,  t.  XXVIII,  fasc.  1,  1896. 

I.  —  Sur  la  coMPRénENSioN  du  langage.  —  i«'  Cas,  —  a)  Trouble  considérable 
puis  disparition  à  peu  près  complète  de  la  compréhension  du  langage  parlé.  — 
h)  Parole  spontanée  :  le  vocabulaire  est  des  plus  restreints  ;  par  contre,  la  malade 
récite  correctement  des  prières.  —  c)  Répétition  de  la  parole  :  se  fait  assez  cor- 
rectement quand  la  malade  a  compris  ce  qu'on  disait  et  compris  qu'on  voulait  le 


u...-»l'"-^*'    .       .u.rv  -V»'»'-»""^^'   .    de  U  ^"'^'^"^      „  c'y  attendait,»»" 
Lu>-'--"  ^^;  \  ;,..  \  V.iuioi-''--  ^'»  ^i^é  verbale  q«     ^^^, 
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17)  De  la  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  des  mou- 
vements, spécialement  dans  la  chorée  (Ueber  die  Betheiluag^  der  g^os- 
senbasalen  Ganglien  bel  Bewegungsstôrungen  und  însbesondere  bei  Ghorea), 
par  le  professeur  G.  Anton  (Graz).  Jahrbiicher  fur  PêffchicUriêj  yoL  XIV,  fasc.  1 
et  2,  p.  141,  1895. 

Un  garçon  de  9  ans,  à  forte  hérédité  nerveuse,  fut  pris  de  mouvements  cho- 
réiques  intenses,  huit  jours  après  une  scarlatine  qu'il  eut  à  Tâge  de  9  mois.  Il 
«ipprit  à  parlera  2  ans  et  son  développement  intellectuel  ne  paratl  pas  troublé. 
A  la  clinique  d'Inspruck  on  constata  que  tout  le  corps  était  agité  de  mouve- 
ments très  vifs  qui  empêchaient  le  malade  de  marcher,  de  se  tenir  debout  et  de 
s'asseoir.  L'agitation  des  mouvements  s'aggravait  surtout  si  on  demandait  au 
malade  d'exécuter  un  mouvement  volontaire.  Parole  scandée,  explosive. 
Mimique  vive  et  rapide.  Aucune  asymétrie  dans  le  visage.  Mouvements  athéto- 
siques  dans  les  mains.  Parfois  tremblement  clonique  dans  les  jambes.  Réflexes 
rotuliens  normaux;  sensibilité  intacte.  Intelligence  normale;  humeur  plutdt 
gaie.  Les  mouvements  automatiques  ne  le  fatiguent  pas.  Les  efforts  volontaires 
le  font  suer  et  amènent  une  fatigue  rapide.  Chorée  chronique  généralisée,  incoor- 
dination et  parésie.  Les  mouvements  spasmodiques  sont  coordonnés  ;  on  ne 
constate  pas  de  constrictions  isolées  de  certains  muscles,  ce  qui  différencie  la 
chorée  de  la  myotonie  (Unverricht).  A  l'autopsie  on  trouva  deux  gros  foyers 
symétriques  dans  les  putamens  des  corps  striés,  provenant  d'anciens  ramollis- 
sements cicatrisés. Couches  optiques  intactes.  II  s'agitsans  doute  d'une  thrombose 
veineuse  qui  s'est  produite  dans  un  état  cachectique  à  la  suite  de  la  scarlatine, 
et  qui  s'est  localisée  dans  les  deux  corps  striés  à  la  suite  d'une  anomalie  de  leurs 
vaisseaux.  Anton  pense  que  ces  lésions  symétriques  sont  la  cause  de  la  chorée 
chronique,  car  il  n'existait  aucune  autre  lésion  ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  la 
moelle  épinière.  La  plupart  des  observateurs  sont  d'avis  que  les  corps  opto- 
striés  sont  lésés  dans  la  chorée.  Anton  critique  les  cas  négatifs  cités  par  Hébold. 
Il  n'accepte  pas  non  plus  la  théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  expliquent  les  mouve- 
ments choréiques  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  d'Anton 
i'intégri^  du  globus  pallidus  exclut  toute  action  irritative  sur  la  capsule  interne. 
L'auteur  pense  cependant  domme  Kahler  et  Pick  que  les  troubles  choréiques  ne 
sont  pas  un  symptAme  direct  d'une  lésion  en  foyer. 

Un  second  cas,  concernant  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  chorée  chronique 
depuis  sa  tendre  enfance,  sans  troubles  intellectuels,  s'est  compliqué  d'arthro- 
pathies  graves  et  d'atrophie  musculaire  due  probablement  à  des  lésions  de  la 
moelle  et  des  nerfs  périphériques. 

Un  troisième  cas  est  celui  du  malade  de  65  ans,  atteint  de  dégénérescence  du 
corps  calleux  (voir  ci-dessus)  qu'Anton  décrit  comme  tout  l'opposé  du  premier, 
parce  qu'ici  le  corps  était  indemne  tandis  que  le  thalamus  était  aux  deux  tiers 
ramollii  ce  qui  explique  l'absence  des  mouvements  automatiques  et  mimiques.  La 
voie  pyramidale  était  absolument  intacte  dans  les  deux  cas  (1  et  3). 

La  voie  motrice  qui  va  des  ganglions  opto-striés  (surtout  depuis  le  thalamus) 
par  la  calotte  à  la  moelle  épinière  est  bilatérale.  Or,  l'analyse  clinique  nous 
apprend  que  les  groupes  musculaires  innervés  bilatéralement  appartiennent 
plutôt  aux  mouvements  automatiques.  Chez  les  hémiplégiques,  on  voit  des  mou- 
vements choréiques  ou  athétosiques  très  vifs  dans  des  membres  (bras,  main)  qui 
n'obéissent  presque  pas  aux  incitations  de  la  volonté.  Meyneri  a  déjà  démontré, 
il  y  a  30  ans,  que  les  voies  de  la  calotte  se  développent  beaucoup  plus  tôt  chez  les 
fœtus  que  celles  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Les  mouvements  automatiques 
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faire  répéter  ;  la  répétition  n'est  pas  absolument  automatique  comme  dans  Técho- 
laiie,  la  malade  répète  souvent  sous  forme  de  question  assez  correcte  un  ou 
deux  des  mots  qu'elle  a  entendus,  mais  non  compris.  —  d)  La  compréhension  de 
récriture,  qui  a  existé  au  début,  manque  complètement  dans  la  suite  ainsi  que 
l'écriture  spontanée.  —  C'est  une  aphasie  transcorticale  sensorielle,  une  surdité 
verbale  représentative  d'Arnaud  (cas  de  Frankel),  non  pas  transitoire,  mais  per- 
manente. Pick  note  que  la  malade  conserve  la  compréhension  des  bruits  mais 
non  des  chants  ;  de  plus,  ce  cas  diffère  des  cas  d  aphasie  sensorielle  transcorli- 
cale  de  Lichtheim  par  la  pauvreté  du  vocabulaire.  Il  n*y  a  pas  d'aphasie  d'into- 
nation, mais  la  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  l'intonation  de  la  parole  de  son 
interlocuteur,  tout  en  comprenant  le  geste  qui  l'accompagne. 

Pick  n'établit  pas  de  diagnostic  anatomique  ferme.  (Lésion  probable  de  la 
troisième  circonvolution  frontale,  combinée  à  une  lésion  siégeant  en  un  point 
non  déterminé  en  arrière  de  la  région  motrice  (?),  lésion  consistant  en  une 
atrophie  localisée). 

;^«  Cas.  —  Parole  spontanée  amoindrie  quantitativement, paraphasique,  quoique 
correcte  à  l'occasion  dans  l'expression  d'un  sentiment.  —  Écriture  spontanée  et 
dictée  paragraphiques — compréhension  de  la  parole  très  affaiblie,  celle  de  l'écri- 
ture est  nulle.  Répétition  correcte,  mais  en  écholalie.  —  Lecture  correcte.  C'est 
une  aphasie  sensorielle  transcorticale  typique  où  Ton  rencontre  à  la  fois  la  sur- 
dité verbale  mentale  avec  défaut  complet  d'intelligence  des  mots  et  la  surdité 
verbale  avec  intelligence  des  mots  consécutive  à  leur  articulation  ;  ces  deux  sur- 
dités verbales  ne  sont  en  effet  que  des  degrés  différents  d'un  môme  état.  L'auteur 
supposait  l'existence  d'une  lésion  en  foyer  qui  ne  fut  pas  trouvée  à  l'autopsie. 
Ces  troubles  du  langage  se  rapporteraient  plutôt  à  la  démence  (Bastian, 
Wyllies^ 

II.  —  Rapports  entre  la  surdité  et  l'aphasie  sensorielle.  —  Cas  de  surdité 
verbale  comparables  aux  cas  de  cécité  verbale  de  Siemerling.  1)  Il  s'agit  d'un 
cas  très  complexe  de  tumeur  du  cervelet  :  au  début  le  malade  eut  de  la  surdité 
verbale  pure  typique. 

2)  Dans  ce  second  cas,  sauf  les  différences  dues  à  la  surdité,  on  retrouve  tous 
les  signes  de  Taphasie  transcorticale  :  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  para- 
graphie  dans  l'écriture  spontanée,  copie  et  lecture  à  haute  voix  intactes,  la  com- 
préhension de  l'écriture  et  (par  suite  de  la  surdité)  la  répétition,  l'écriture  sous 
dictée  sont  absentes.  A  l'autopsie  on  trouva,  comme  on  s'y  attendait,  une  double 
lésion  du  lobe  temporal. 

3)  Difficulté  de  diagnostic  entre  la  surdité  et  la  surdité  verbale  qui  ne  put 
être  ailirmée  que  sur  une  seule  répétition  de  mot  faite  par  la  malade, d'une  façon 
paraphasique  d'ailleurs,  au  cours  de  l'examen.  Il  existait  en  outre  de  l'agramma- 
tisme.  —  A  l'autopsie  :  à  gauche  ramollissement  de  l'insula,  de  la  première  c. 
temporale,  du  pli  courbe,  et  à  droite  de  l'insula  et  de  la  substance  blanche  des 
circonvolutions  ascendantes. 

Il  existait  des  lésions  bilatérales  de  l'oreille  moyenne. 

III.  —  Sur  l'aphasie  insulaire.  —  Ramollissement  de  l'insula  gauche.  Ce  n'est 
pas  un  cas  pur,  car  il  existait  une  atrophie  généralisée  de  l'écorce  ;  à  noter 
comme  «  symptôme  négatif  »  que  le  malade  avait  conservé  la  faculté  de  répéter 
la  parole.  Tréxel. 
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17)  De  la  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  des  mou- 
vements, spécialement  dans  la  chorée  (Ueber  die  Betheilung  der  gros- 
sen  basalen  Ganglien  bei  Bewegungsstôrungen  und  insbesondere  bei  Chorea), 
par  leproresseur  G.  Anton  (Graz).  Jahrhucher  fur  Psychiatrie,  vol.  XIV,  fasc.  1 
et  2,  p.  Ul,  1895. 

Un  garçon  de  9  ans,  à  forte  hérédité  nerveuse,  fut  pris  de  mouvements  cho- 
réiques  intenses,  huit  jours  après  une  scarlatine  qu'il  eut  à  l'âge  de  9  mois.  Il 
npprit  à  parler  à  2  ans  et  son  développement  intellectuel  ne  parat|  pas  troublé. 
A  la  clinique  d'Inspruck  on  constata  que  tout  le  corps  était  agité  de  mouve- 
ments très  vifs  qui  empêchaient  le  malade  de  marcher^  de  se  tenir  debout  et  de 
s'asseoir.  L'agitation  des  mouvements  s'aggravait  surtout  si  on  demandait  au 
malade  d'exécuter  un  mouvement  volontaire.  Parole  scandée,  explosive. 
Mimique  vive  et  rapide.  Aucune  asymétrie  dans  le  visage.  Mouvements  athéto- 
siques  dans  les  mains.  Parfois  tremblement  clonique  dans  les  jambes.  Réflexes 
rotulîens  normaux  ;  sensibilité  intacte.  Intelligence  normale  ;  humeur  plutôt 
gaie.  Les  mouvements  automatiques  ne  le  fatiguent  pas.  Les  efforts  volontaires 
le  font  suer  et  amènent  une  fatigue  rapide.  Chorée  chronique  généralisée,  incoor- 
dination et  parésie.  Les  mouvements  spasmodiques  sont  coordonnés  ;  on  ne 
constate  pas  de  constrictions  isolées  de  certains  muscles,  ce  qui  différencie  la 
chorée  de  la  myotonie  (Unverricht).  A  l'autopsie  on  trouva  deux  gros  foyers 
symétriques  dans  les  putamens  des  corps  striés,  provenant  d'anciens  ramollis- 
sements cicatrisés. Couches  optiques  intactes.  Il  s  agit  sans  doute  d'une  thrombose 
veineuse  qui  s'est  produite  dans  un  état  cachectique  à  la  suite  de  la  scarlatine, 
et  qui  s'est  localisée  dans  les  deux  corps  striés  à  la  suite  d'une  anomalie  de  leurs 
vaisseaux.  Anton  pense  que  ces  lésions  symétriques  sont  la  cause  de  la  chorée 
chronique,  car  il  n'existait  aucune  autre  lésion  ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  la 
moelle  épinière.  La  plupart  des  observateurs  sont  d'avis  que  les  corps  opto- 
striés  sont  lésés  dans  la  chorée.  Anton  critique  les  cas  négatifs  cités  par  Hébold. 
H  n'accepte  pas  non  plus  la  théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  expliquent  les  mouve- 
ments choréiques  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  d'Anton 
l'intégrité  du  globus  pallidus  exclut  toute  action  irritative  sur  la  capsule  interne. 
L'auteur  pense  cependant  domme  Kahler  et  Pick  que  les  troubles  choréiques  ne 
sont  pas  un  symptôme  direct  d'une  lésion  en  foyer. 

Un  second  cas,  concernant  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  chorée  chronique 
depuis  sa  tendre  enfance,  sans  troubles  intellectuels,  s'est  compliqué  d'arthro- 
pathies  graves  et  d'atrophie  musculaire  due  probablement  à  des  lésions  de  la 
moeUe  et  des  nerfs  périphériques. 

Un  troisième  cas  est  celui  du  malade  de  65  ans,  atteint  de  dégénérescence  du 
corps  calleux  (voir  ci-dessus)  qu'Anton  décrit  comme  tout  l'opposé  du  premier, 
parce  qu'ici  le  corps  était  indemne  tandis  que  le  thalamus  était  aux  deux  tiers 
ramolli,  ce  qui  explique  l'absence  des  mouvements  automatiques  et  mimiques.  La 
voie  pyramidale  était  absolument  intacte  dans  les  deux  cas  (1  et  3). 

La  voie  motrice  qui  va  des  ganglions  opto-striés  (surtout  depuis  le  thalamus) 
par  la  calotte  à  la  moelle  épinière  est  bilatérale.  Or,  l'analyse  clinique  nous 
apprend  que  les  groupes  musculaires  innervés  bilatéralement  appartiennent 
plutôt  aux  mouvements  automatiques.  Chez  les  hémiplégiques,  on  voit  des  mou- 
vements choréiques  ou  athétosiques  très  vifs  dans  des  membres  (bras,  main)  qui 
n'obéissent  presque  pas  aux  incitations  de  la  volonté.  Meynert  a  déjà  démontré, 
il  y  a  30  ans,  que  les  voies  de  la  calotte  se  développent  beaucoup  plus  tôt  chez  les 
fœtus  que  celles  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Les  mouvements  automatiques 
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faire  répéter  ;  la  répétition  n'est  pas  absolument  automatique  comme  dans  1  echo- 
laiie,  la  malade  répète  souvent  sous  forme  de  question  assez  correcte  un  ou 
deux  des  mots  qu'elle  a  entendus,  mais  non  compris.  —  d)  La  compréhension  de 
récriture,  qui  a  existé  au  début,  manque  complètement  dans  la  suite  ainsi  que 
l'écriture  spontanée.  —  C'est  une  aphasie  transcorticale  sensorielle,  une  surdité 
verbale  représentative  d'Arnaud  (cas  de  Frankel),  non  pas  transitoire,  mais  per- 
manente. Pick  note  que  la  malade  conserve  la  compréhension  des  bruits  mais 
non  des  chants  ;  de  plus,  ce  cas  diffère  des  cas  d'aphasie  sensorielle  transcorti- 
cale de  Lichtheim  par  la  pauvreté  du  vocabulaire.  Il  n*y  a  pas  d'aphasie  d'into- 
nation, mais  la  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  l'intonation  de  la  parole  de  son 
interlocuteur,  tout  en  comprenant  le  geste  qui  l'accompagne. 

Pick  n'établit  pas  de  diagnostic  anatomique  ferme.  (Lésion  probable  de  la 
troisième  circonvolution  frontale,  combinée  à  une  lésion  siégeant  en  un  point 
non  déterminé  en  arrière  de  la  région  motrice  (?),  lésion  consistant  en  une 
atrojÂie  localisée). 

t^<i  Cas.  —  Parole  spontanée  amoindrie  quantitativement,  paraphasique,  quoique 
correcte  à  l'occasion  dans  l'expression  d'un  sentiment.  —  Ecriture  spontanée  et 
dictée  paragraphiques — compréhension  de  la  parole  très  affaiblie,  celle  de  récri- 
ture est  nulle.  Répétition  correcte,  mais  en  écholalie.  —  Lecture  correcte.  C'est 
une  aphasie  sensorielle  transcorticale  typique  où  Ton  rencontre  à  la  fois  la  sur- 
dité verbale  mentale  avec  défaut  complet  d'intelligence  des  mots  et  la  surdité 
verbale  avec  intelligence  des  mots  consécutive  à  leur  articulation  ;  ces  deux  sur- 
dités verbales  ne  sont  en  effet  que  des  degrés  différents  d'un  môme  état.  L'auteur 
supposait  l'existence  d'une  lésion  en  foyer  qui  ne  fut  pas  trouvée  à  l'autopsie. 
Ces  troubles  du  langage  se  rapporteraient  plutôt  à  la  démence  (Bastian, 
Wylliesi. 

H.  —  Rapports  entre  la  surdité  et  l'aphasie  sensorielle.  —  Cas  de  surdité 
verbale  comparables  aux  cas  de  cécité  verbale  de  Siemerling.  1)  Il  s'agit  d'un 
cas  très  complexe  de  tumeur  du  cervelet  :  au  début  le  malade  eut  de  la  surdité 
verbale  pure  typique. 

2)  Dans  ce  second  cas,  sauf  les  différences  dues  à  la  surdité,  on  retrouve  tous 
les  signes  de  laphasie  transcorticale  :  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  para- 
graphie  dans  l'écriture  spontanée,  copie  et  lecture  à  haute  voix  intactes,  la  com- 
préhension de  récriture  et  (par  suite  de  la  surdité)  la  répétition,  l'écriture  sous 
dictée  sont  absentes.  A  l'autopsie  on  trouva,  comme  on  s  y  attendait,  une  double 
lésion  du  lobe  temporal. 

3)  Difficulté  de  diagnostic  entre  la  surdité  et  la  surdité  verbale  qui  ne  put 
être  affirmée  que  sur  une  seule  répétition  de  mot  faite  par  la  malade,  d'une  façon 
paraphasique  d'ailleurs,  au  cours  de  l'examen.  Il  existait  en  outre  de  l'agramma- 
tisme.  —  A  l'autopsie  :  à  gauche  ramollissement  de  l'insula,  de  la  première  c. 
temporale,  du  pli  courbe,  et  à  droite  de  l'insula  et  de  la  substance  blanche  des 
circonvolutions  ascendantes. 

Il  existait  des  lésions  bilatérales  de  l'oreille  moyenne. 

III.  —  Sur  l'aphasie  insulaire.  —  Ramollissement  de  l'insula  gauche.  Ce  n'est 
pas  un  cas  pur,  car  il  existait  une  atrophie  généralisée  de  l'écorce  ;  à  noter 
comme  «  symptôme  négatif  »  que  le  malade  avait  conservé  la  faculté  de  répéter 
la  parole.  Tré.nel. 
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17)  De  la  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  des  mou- 

vements,  spécialement  dans  la  chorée  (Ueber  die  Betheilung  der  gros- 

senbasalen  Ganglien  bei  BewegungssiOrungen  und  insbesondere  bei  Ghorea), 

par  le  proresseur  G.  Anton  (Graz).  Jahrbucher fur  Psychiatrie,  Yoh  XIV,  fasc.  1 

et  2,  p.  Ul,  1895. 

Un  garçon  de  9  ans,  à  forte  hérédité  nerveuse,  fut  pris  de  mouvements  cho- 
réiques  intenses,  huit  jours  après  une  scarlatine  qu'il  eut  à  TÀge  de  9  mois.  Il 
apprit  à  parlera  2  ans  et  son  développement  intellectuel  ne  paraît  pas  troublé. 
A  la  clinique  d'Inspruck  on  constata  que  tout  le  corps  était  agité  de  mouve- 
ments très  vifs  qui  empêchaient  le  malade  de  marcher,  de  se  tenir  debout  et  de 
s'asseoir.  L'agitation  des  mouvements  s'aggravait  surtout  si  on  demandait  au 
malade  d'exécuter  un  mouvement  volontaire.  Parole  scandée,  explosive. 
Mimique  vive  et  rapide.  Aucune  asymétrie  dans  le  visage.  Mouvements  athéto- 
sîques  dans  les  mains.  Parfois  tremblement  clonique  dans  les  jambes.  Réflexes 
rotuliens  normaux;  sensibilité  intacte.  Intelligence  normale;  humeur  plutôt 
gaie.  Les  mouvements  automatiques  ne  le  fatiguent  pas.  Les  efforts  volontaires 
le  font  suer  et  amènent  une  fatigue  rapide.  Chorée  chronique  généralisée,  incoor- 
dination et  parésie.  Les  mouvements  spasmodiques  sont  coordonnés  ;  on  ne 
constate  pas  de  constrictions  isolées  de  certains  muscles,  ce  qui  différencie  la 
chorée  de  la  myotonie  (Unverricht).  A  l'autopsie  on  trouva  deux  gros  foyers 
symétriques  dans  les  putamens  des  corps  striés,  provenant  d'anciens  ramollis- 
sements cicatrisés. Couches  optiques  intactes.  II  s  agit  sans  doute  d'une  thrombose 
veineuse  qui  s'est  produite  dans  un  état  cachectique  à  la  suite  de  la  scarlatine, 
et  qui  s'est  localisée  dans  les  deux  corps  striés  à  la  suite  d'une  anomalie  de  leurs 
vaisseaux.  Anton  pense  que  ces  lésions  symétriques  sont  la  cause  de  la  chorée 
chronique,  car  il  n'existait  aucune  autre  lésion  ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  la 
moelle  épinière.  La  plupart  des  observateurs  sont  d'avis  que  les  corps  opto- 
striés  sont  lésés  dans  la  chorée.  Anton  critique  les  cas  négatifs  cités  par  Hébold. 
Il  n'accepte  pas  non  plus  la  théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  expliquent  les  mouve- 
ments choréiques  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  d'Anton 
l'intégrité  du  globus  pallidus  exclut  toute  action  irritative  sur  la  capsule  interne. 
L'auteur  pense  cependant  domme  Kahler  et  Pick  que  les  troubles  choréiques  ne 
sont  pas  un  symptôme  direct  d'une  lésion  en  foyer. 

Un  second  cas,  concernant  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  chorée  chronique 
depuis  sa  tendre  enfance,  sans  troubles  intellectuels,  s'est  compliqué  d'arthro- 
pathies  graves  et  d'atrophie  musculaire  due  probablement  à  des  lésions  de  la 
moelle  et  des  nerfs  périphériques. 

Un  troisième  cas  est  celui  du  malade  de  65  ans,  atteint  de  dégénérescence  du 
corps  calleux  (voir  ci-dessus)  qu'Anton  décrit  comme  tout  l'opposé  du  premier, 
parce  qu'ici  le  corps  était  indemne  tandis  que  le  thalamus  était  aux  deux  tiers 
ramolli,  ce  qui  explique  l'absence  des  mouvements  automatiques  et  mimiques.  La 
voie  pyramidale  était  absolument  intacte  dans  les  deux  cas  (1  et  3). 

La  voie  motrice  qui  va  des  ganglions  opto-striés  (surtout  depuis  le  thalamus) 
par  la  calotte  à  la  moelle  épinière  est  bilatérale.  Or,  l'analyse  clinique  nous 
apprend  que  les  groupes  musculaires  innervés  bilatéralement  appartiennent 
plutôt  aux  mouvements  automatiques.  Chez  les  hémiplégiques,  on  voit  des  mou- 
vements choréiques  ou  athétosiques  très  vifs  dans  des  membres  (bras,  main)  qui 
n'obéissent  presque  pas  aux  incitations  de  la  volonté.  Meynert  a  déjà  démontré, 
il  y  a  30  ans,  que  les  voies  de  la  calotte  se  développent  beaucoup  plus  tôt  chez  les 
fœtus  que  celles  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Les  mouvements  automatiques 
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faire  répéter  ;  la  répétition  n'est  pas  absolument  automatique  comme  dans  Técho- 
lalie,  la  malade  répète  souvent  sous  forme  de  question  assez  correcte  un  ou 
deux  des  mots  qu'elle  a  entendus,  mais  non  compris.  —  d)  La  compréhension  de 
récriture,  qui  a  existé  au  début,  manque  complètement  dans  la  suite  ainsi  que 
l'écriture  spontanée.  —  C'est  une  aphasie  transcorticale  sensorielle,  une  surdité 
verbale  représentative  d'Arnaud  (cas  de  Frankel),  non  pas  transitoire,  mais  per- 
manente. Pick  note  que  la  malade  conserve  la  compréhension  des  bruits  mais 
non  des  chants  ;  de  plus,  ce  cas  diffère  des  cas  d'aphasie  sensorielle  transcorti- 
cale de  Lichtheim  par  la  pauvreté  du  vocabulaire.  Il  n'y  a  pas  d'aphasie  d'into- 
nation, mais  la  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  l'intonation  de  la  parole  de  son 
interlocuteur,  tout  en  comprenant  le  geste  qui  l'accompagne. 

Pick  n'établit  pas  de  diagnostic  anatomique  ferme.  (Lésion  probable  de  la 
troisième  circonvolution  frontale,  combinée  à  une  lésion  siégeant  en  un  point 
non  déterminé  en  arrière  de  la  région  motrice  (?),  lésion  consistant  en  une 
atrophie  localisée). 

X^«  Cas.  —  Parole  spontanée  amoindrie  quantitativement,  paraphasique,  quoique 
correcte  à  l'occasion  dans  l'expression  d'un  sentiment.  —  Ecriture  spontanée  et 
dictée  paragraphiques — compréhension  de  la  parole  très  affaiblie,  celle  de  l'écri- 
ture est  nulle.  Répétition  correcte,  mais  en  écholalie.  —  Lecture  correcte.  C'est 
une  aphasie  sensorielle  transcorticale  typique  où  Ton  rencontre  à  la  fois  la  sur- 
dité verbale  mentale  avec  défaut  complet  d'intelligence  des  mots  et  la  surdité 
verbale  avec  intelligence  des  mots  consécutive  à  leur  articulation  ;  ces  deux  sur- 
dités verbales  ne  sont  enefl'etque  des  degrés  différents  d'un  môme  état.  L'auteur 
supposait  l'existence  d'une  lésion  en  foyer  qui  ne  fut  pas  trouvée  à  l'autopsie. 
Ces  troubles  du  langage  se  rapporteraient  plutôt  à  la  démence  (Bastian, 
Wylliesi. 

H.  —  Rapports  entre  la  surdité  et  l'aphasie  sensorielle.  —  Cas  de  surdité 
verbale  comparables  aux  cas  de  cécité  verbale  de  Siemerling.  1)  11  s'agit  d'un 
cas  très  complexe  de  tumeur  du  cervelet  :  au  début  le  malade  eut  de  la  surdité 
verbale  pure  typique. 

2)  Dans  ce  second  cas,  sauf  les  différences  dues  à  la  surdité,  on  retrouve  tous 
les  signes  de  l'aphasie  transcorticale  :  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  para- 
graphie  dans  récriture  spontanée,  copie  et  lecture  à  haute  voix  intactes,  la  com- 
préhension de  l'écriture  et  (par  suite  de  la  surdité)  la  répétition,  l'écriture  sous 
dictée  sont  absentes.  A  l'autopsie  on  trouva,  comme  on  s'y  attendait,  une  double 
lésion  du  lobe  temporal. 

3)  Difficulté  de  diagnostic  entre  la  surdité  et  la  surdité  verbale  qui  ne  put 
être  affirmée  que  sur  une  seule  répétition  de  mot  faite  parla  malade, d'une  façon 
paraphasique  d'ailleurs,  au  cours  de  l'examen.  Il  existait  en  outre  de  Tagramma- 
tisme.  —  A  l'autopsie  :  à  gauche  ramollissement  de  l'insula,  de  la  première  c. 
temporale,  du  pli  courbe,  et  à  droite  de  l'insula  et  de  la  substance  blanche  des 
circonvolutions  ascendantes. 

Il  existait  des  lésions  bilatérales  de  l'oreille  moyenne. 

III.  —  Sur  l'aphasie  insulaire.  —  Ramollissement  de  l'insula  gauche.  Ce  n'est 
pas  un  cas  pur,  car  il  existait  une  atrophie  généralisée  de  l'écorce  ;  à  noter 
comme  «  symptôme  négatif  »  que  le  malade  avait  conservé  la  faculté  de  répéter 
la  parole.  Tré.nel. 
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17)  De  la  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  des  mou- 

vements,  spécialement  dans  la  chorée  (Ueber  die  Betheilung  der  gros- 

sen  basalen  Ganglieo  bel  Bewegungssiôrungen  und  insbesondere  bel  Chorea), 

par  le  professeur  G.  Anton  (Graz).  JahrbûcJierfur  Psychiatrie^  vol.  XIV,  fasc.  1 

et  2,  p.  Ul»  1895. 

Un  garçon  de  9  ans,  à  forte  hérédité  nerveuse,  fut  pris  de  mouvements  cho- 
réiques  intenses,  huit  jours  après  une  scarlatine  qu'il  eut  à  Tâge  de  9  mois.  Il 
ïtpprit  à  parlera  2  ans  et  son  développement  intellectuel  ne  paraît  P&s  troublé. 
A  la  clinique  d'Inspruck  on  constata  que  tout  le  corps  était  agité  de  mouve- 
ments très  vifs  qui  empêchaient  le  malade  de  marcher,  do  se  tenir  debout  et  de 
s'asseoir.  L'agitation  des  mouvements  s'aggravait  surtout  si  on  demandait  au 
malade  d'exécuter  un  mouvement  volontaire.  Parole  scandée,  explosive. 
Mimique  vive  et  rapide.  Aucune  asymétrie  dans  le  visage.  Mouvements  athéto- 
siques  dans  les  mains.  Parfois  tremblement  clonique  dans  les  jambes.  Réflexes 
rotuliens  normaux  ;  sensibilité  intacte.  Intelligence  normale  ;  humeur  plutôt 
gaie.  Les  mouvements  automatiques  ne  le  fatiguent  pas.  Les  efforts  volontaires 
le  font  suer  et  amènent  une  fatigue  rapide.  Chorée  chronique  généralisée,  incoor- 
dination et  parésie.  Les  mouvements  spasmodiques  sont  coordonnés  ;  on  ne 
constate  pas  de  constrictions  isolées  de  certains  muscles,  ce  qui  différencie  la 
chorée  de  la  myotonie  (Unverricht).  A  l'autopsie  on  trouva  deux  gros  foyers 
symétriques  dans  les  putamens  des  corps  striés,  provenant  d'anciens  ramollis- 
sements cicatrisés. Couches  optiques  intactes.  Il  s  agitsans  doute  d'une  thrombose 
veineuse  qui  s'est  produite  dans  un  état  cachectique  à  la  suite  de  la  scarlatine, 
et  qui  s'est  localisée  dans  les  deux  corps  striés  à  la  suite  d'une  anomalie  de  leurs 
vaisseaux.  Anton  pense  que  ces  lésions  symétriques  sont  la  cause  de  la  chorée 
chronique,  car  il  n'existait  aucune  autre  lésion  ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  la 
moelle  épinière.  La  plupart  des  observateurs  sont  d'avis  que  les  corps  opto- 
striés  sont  lésés  dans  la  chorée.  Anton  critique  les  cas  négatifs  cités  par  Hébold. 
Il  n'accepte  pas  non  plus  la  théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  expliquent  les  mouve- 
ments choréiques  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  d'Anton 
l'intégrité  du  globus  pallidus  exclut  toute  action  irritative  sur  la  capsule  interne. 
L'auteur  pense  cependant  domme  Kahler  et  Pick  que  les  troubles  choréiques  ne 
sont  pas  un  symptôme  direct  d'une  lésion  en  foyer. 

Un  second  cas,  concernant  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  chorée  chronique 
depuis  sa  tendre  enfance,  sans  troubles  intellectuels,  s'est  compliqué  d'arthro- 
pathies  graves  et  d'atrophie  musculaire  due  probablement  à  des  lésions  de  la 
moelle  et  des  nerfs  périphériques. 

Un  troisième  cas  est  celui  du  malade  de  65  ans,  atteint  de  dégénérescence  du 
corps  calleux  (voir  ci-dessus)  qu'Anton  décrit  comme  tout  Topposé  du  premier, 
parce  qu'ici  le  corps  était  indemne  tandis  que  le  thalamus  était  aux  deux  tiers 
ramolli,  ce  qui  explique  l'absence  des  mouvements  automatiques  et  mimiques.  La 
voie  pyramidale  était  absolument  intacte  dans  les  deux  cas  (1  et  3). 

La  voie  motrice  qui  va  des  ganglions  opto-striés  (surtout  depuis  le  thalamus) 
par  la  calotte  à  la  moelle  épinière  est  bilatérale.  Or,  l'analyse  clinique  nous 
apprend  que  les  groupes  musculaires  innervés  bilatéralement  appartiennent 
plutôt  aux  mouvements  automatiques.  Chez  les  hémiplégiques,  on  voit  des  mou- 
vements choréiques  ou  athétosiques  très  vifs  dans  des  membres  (bras,  main)  qui 
n'obéissent  presque  pas  aux  incitations  de  la  volonté.  Meynert  a  déjà  démontré, 
il  y  a  30  ans,  que  les  voies  de  la  calotte  se  développent  beaucoup  plus  tôt  chez  les 
fœtus  que  celles  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Les  mouvements  automatiques 
nBvmi  snuBOLOoxqin.  —  t  2 
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faire  répéter  ;  la  répétition  n'est  pas  absolument  automatique  comme  dans  Técho- 
lalie,  la  malade  répète  souvent  sous  forme  de  question  assez  correcte  un  ou 
deux  des  mots  qu'elle  a  entendus,  mais  non  compris.  —  d)  La  compréhension  de 
récriture,  qui  a  existé  au  début,  manque  complètement  dans  la  suite  ainsi  que 
l'écriture  spontanée.  —  C'est  une  aphasie  transcorticale  sensorielle,  une  surdité 
verbale  représentative  d'Arnaud  (cas  de  Frankel),  non  pas  transitoire,  mais  per- 
manente. Pick  note  que  la  malade  conserve  la  compréhension  des  bruits  mais 
non  des  chants  ;  de  plus,  ce  cas  diffère  des  cas  d*aphasie  sensorielle  transcorti- 
cale de  Lichtheim  par  la  pauvreté  du  vocabulaire.  Il  n*y  a  pas  d'aphasie  d'into- 
nation, mais  la  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  l'intonation  de  la  parole  de  son 
interlocuteur,  tout  en  comprenant  le  geste  qui  l'accompagne. 

Pick  n'établit  pas  de  diagnostic  anatomique  ferme.  (Lésion  probable  de  la 
troisième  circonvolution  frontale,  combinée  à  une  lésion  siégeant  en  un  point 
non  déterminé  en  arrière  de  la  région  motrice  (?),  lésion  consistant  en  une 
atrophie  localisée). 

2^  Cas.  —  Parole  spontanée  amoindrie  quantitativement,  paraphasique,  quoique 
correcte  à  l'occasion  dans  l'expression  d'un  sentiment.  —  Écriture  spontanée  et 
dictée  paragraphiques — compréhension  de  la  parole  très  affaiblie,  celle  de  l'écri- 
ture est  nulle.  Répétition  correcte,  mais  en  écholalie.  —  Lecture  correcte.  C'est 
une  aphasie  sensorielle  transcorticale  typique  où  Ton  rencontre  à  la  fois  la  sur- 
dité verbale  mentale  avec  défaut  complet  d'intelligence  des  mots  et  la  surdité 
verbale  avec  intelligence  des  mots  consécutive  à  leur  articulation  ;  ces  deux  sur- 
dités verbales  ne  sont  en  effet  que  des  degrés  différents  d'un  môme  état.  L'auteur 
supposait  l'existence  d'une  lésion  en  foyer  qui  ne  fut  pas  trouvée  à  l'autopsie. 
Ces  troubles  du  langage  se  rapporteraient  plutôt  à  la  démence  (Bastian, 
WylliesK 

IL  —  Rapports  ektre  la  surdité  et  l'aphasie  sensorielle.  —  Cas  de  surdité 
verbale  comparables  aux  cas  de  cécité  verbale  de  Siemerling.  1)  Il  s'agit  d'un 
cas  très  complexe  de  tumeur  du  cervelet  :  au  début  le  malade  eut  de  la  surdité 
verbale  pure  typique. 

2)  Dans  ce  second  cas,  sauf  les  différences  dues  à  la  surdité,  on  retrouve  tous 
les  signes  de  laphasie  transcorticale  :  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  para- 
graphie  dans  l'écriture  spontanée,  copie  et  lecture  à  haute  voix  intactes,  la  com- 
préhension de  l'écriture  et  (par  suite  de  la  surdité)  la  répétition,  l'écriture  sous 
dictée  sont  absentes.  A  l'autopsie  on  trouva,  comme  on  s'y  attendait,  une  double 
lésion  du  lobe  temporal. 

3)  DifTiculté  de  diagnostic  entre  la  surdité  et  la  surdité  verbale  qui  ne  put 
être  affirmée  que  sur  une  seule  répétition  de  mot  faite  par  la  malade,  d'une  façon 
paraphasique  d'ailleurs,  au  cours  de  l'examen.  Il  existait  en  outre  de  l'agramma- 
tisme.  —  A  l'autopsie  :  à  gauche  ramollissement  de  l'insula,  de  la  première  c. 
temporale,  du  pli  courbe,  et  à  droite  de  l'insula  et  de  la  substance  blanche  des 
circonvolutions  ascendantes. 

Il  existait  des  lésions  bilatérales  de  l'oreille  moyenne. 

III.  —  Sur  l'aphasie  insulaire.  —  Ramollissement  de  l'insula  gauche.  Ce  n'est 
pas  un  cas  pur,  car  il  existait  une  atrophie  généralisée  de  l'écorce  ;  à  noter 
comme  a  symptôme  négatif  »  que  le  malade  avait  conservé  la  faculté  de  répéter 
la  parole.  Trénel. 
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17)  De  la  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  des  mou- 
vements, spécialement  dans  la  ohorée  (Ueber  die  Betheilung  der  gros- 
senbasalen  Ganglien  bei  Bewegungsstôrungen  und  insbesondere  bel  Ghorea), 
par  le  professeur  G.  Anton  (Graz).  Jahrh&cher/Ur  Psychiatrie,  vol.  XIV,  fasc.  1 
et  2,  p.  141,  1895. 

Ud  garçon  de  9  ans,  à  forte  hérédité  nerveuse,  fut  pris  de  mouvements  cho- 
réiques  intenses,  huit  jours  après  une  scarlatine  qu'il  eut  à  Tâge  de  9  mois.  Il 
apprit  à  parler  à  2  ans  et  son  développement  intellectuel  ne  paraît  pas  troublé. 
A  la  clinique  d'Inspruck  on  constata  que  tout  le  corps  était  agité  de  mouve- 
ments très  vifs  qui  empêchaient  le  malade  de  marcher,  de  se  tenir  debout  et  de 
s'asseoir.  L'agitation  des  mouvements  s'aggravait  surtout  si  on  demandait  au 
malade  d'exécuter  un  mouvement  volontaire.  Parole  scandée,  explosive. 
Mimique  vive  et  rapide.  Aucune  asymétrie  dans  le  visage.  Mouvements  athéto- 
siques  dans  les  mains.  Parfois  tremblement  clonique  dans  les  jambes.  Réflexes 
rotuliens  normaux;  sensibilité  intacte.  Intelligence  normale;  humeur  plutôt 
gaie.  Les  mouvements  automatiques  ne  le  fatiguent  pas.  Les  efforts  volontaires 
le  font  suer  et  amènent  une  fatigue  rapide.  Ghorée  chronique  généralisée,  incoor- 
dination et  parésie.  Les  mouvements  spasmodiques  sont  coordonnés  ;  on  ne 
constate  pas  de  constrictions  isolées  de  certains  muscles,  ce  qui  différencie  la 
chorée  de  la  myotonie  (Unverricht).  Â  l'autopsie  on  trouva  deux  gros  foyers 
symétriques  dans  les  putamens  des  corps  striés,  provenant  d'anciens  ramollis- 
sements cicatrisés. Couches  optiques  intactes.  Il  s  agit  sans  doute  d'une  thrombose 
veineuse  qui  s*est  produite  dans  un  état  cachectique  à  la  suite  de  la  scarlatine, 
et  qui  s*est  localisée  dans  les  deux  corps  striés  à  la  suite  d'une  anomalie  de  leurs 
vaisseaux.  Anton  pense  que  ces  lésions  symétriques  sont  la  cause  de  la  chorée 
chronique,  car  il  n'existait  aucune  autre  lésion  ni  dans  le  cerveau,  ni  dans  la 
moelle  épinière.  La  plupart  des  observateurs  sont  d'avis  que  les  corps  opto- 
striés  sont  lésés  dans  la  chorée.  Anton  critique  les  cas  négatifs  cités  par  Hébold. 
11  n'accepte  pas  non  plus  la  théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  expliquent  les  mouve- 
ments choréiques  par  l'irritation  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  cas  d'Anton 
l'intégrité  du  globus  pallidus  exclut  toute  action  irritative  sur  la  capsule  interne. 
L'auteur  pense  cependant  domme  Kahler  et  Pick  que  les  troubles  choréiques  ne 
sont  pas  un  symptôme  direct  d'une  lésion  en  foyer. 

Un  second  cas,  concernant  un  homme  de  42  ans,  atteint  de  chorée  chronique 
depuis  sa  tendre  enfance,  sans  troubles  intellectuels,  s'est  compliqué  d'arthro- 
pathies  graves  et  d'atrophie  musculaire  due  probablement  à  des  lésions  de  la 
moeUe  et  des  nerfs  périphériques. 

Un  troisième  cas  est  celui  du  malade  de  65  ans,  atteint  de  dégénérescence  du 
corps  calleux  (voir  ci-dessus)  qu'Anton  décrit  comme  tout  l'opposé  du  premier, 
parce  qu'ici  le  corps  était  indemne  tandis  que  le  thalamus  était  aux  deux  tiers 
ramolli,  ce  qui  explique  l'absence  des  mouvements  automatiques  et  mimiques.  La 
voie  pyramidale  était  absolument  intacte  dans  les  deux  cas  (1  et  3). 

La  voie  motrice  qui  va  des  ganglions  opto-striés  (surtout  depuis  le  thalamus) 
par  la  calotte  à  la  moelle  épinière  est  bilatérale.  Or,  l'analyse  clinique  nous 
apprend  que  les  gproupes  musculaires  innervés  bilatéralement  appartiennent 
plutôt  aux  mouvements  automatiques.  Chez  les  hémiplégiques,  on  voit  des  mou- 
vements choréiques  ou  athétosiques  très  vifs  dans  des  membres  (bras,  main)  qui 
n'obéissent  presque  pas  aux  incitations  de  la  volonté.  Meynert  a  déjà  démontré, 
il  y  a  30  ans,  que  les  voies  de  la  calotte  se  développent  beaucoup  plus  tôt  chez  les 
fœtus  que  celles  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Les  mouvements  automatiques 
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et  choréiques  doivent  être  causés  par  une  lésion  qui  se  trouve  dans  le  cerveau 
du  môme  côté.  Les  causes  pathologiques  de  Thémichorée  ne  doivent  donc  pas  être 
toujours  cherchées  du  côté  opposé  du  cerveau.  Laoamb. 

18)  Contribution  à  la  localisation  des  mouvements  choréiques  (Ein 
Beitrag  zur  Localisation  der  choreatischen  Bewegungen),  par  leD'  Carl  Bon- 
HOBPFBR,  assistant  de  la  clinique  psychiatrique,  à  Breslau  (planche  I).  Monai- 
Bckriftfur  Psychiatrie  und  Neurologie^  par  le  professeur  Wernicke,  à  Breslau, 
et  ZiEHBN,  à  léna,  vol.  1,  janvier  1897. 

F...,  55  ans,  maux  de  tête,  vertige,  douleurs  dans  les  membres  comme  pro- 
dromes, puis  agitation  de  la  main  droite,  au  repos,  s'exagérant  beaucoup  lorsque 
la  malade  veut  écrire.  Parole  incertaine  ;  peu  de  temps  après,  mouvement  auto- 
matique dans  la  jambe  droite  et  aussi  dans  la  gauche,  quoique  moins  prononcés. 
Les  vertiges  augmentent,  la  céphalalgie  diminue.  Jamais  de  vomissements. 
Constipation.  Puis  délire  surtout  le  soir.  Mouvements  choréiques  de  la  langue, 
du  visage  et  des  extrémités  droites.  La  parole  tremble,  parfois  explosive.  Aucun 
trouble  dans  la  marche  des  yeux.  Léger  nystagmus  dans  le  regard  forcé  de  côté. 
Réflexes  rotuliens  très  faibles.  Aucune  difi'érence  dans  la  force  musculaire  entre 
les  extrémités  droites  et  gauches.  Sensibilité  intacte.  Les  mouvements  passifs 
des  extrémités  droites  ne  sont  pas  perçus  par  la  malade,  et  même  pas  du  tout, 
s'ils  sont  restreints.  La  malade  peut  marcher  si  elle  est  soutenue  des  deux  côtés  ; 
vertige  intense.  Elle  tombe  en  avant  dès  qu'on  ne  la  soutient  plus.  Mort  à  la 
suite  d'un  érysipèle  de  la  face.  Dans  les  derniers  jours,  légers  ptosis  à  gauche, 
et  surtout  troubles  de  la  troisième  paire. 

Autopsie,  —  Pas  d'athérome  des  vaisseaux  cérébraux.  Un  petit  foyer  ramolli 
gros  comme  un  noyau  de  cerise  dans  F...,  à  droite.  La  pie-mère  n'est  trouble 
ni  adhérente  nulle  part.  Les  circonvolutions  ne  sont  pas  aplaties  et  ne  présentent 
aucune  anomalie.  Sur  la  coupe  du  cerveau  ni  dans  le  corps  opto-strié,  on  n'aper- 
çoit rien  de  pathologique  extérieurement.  Une  coupe  à  travers  les  corps  qua- 
drijumeaux  postérieurs  et  la  protubérance  démontre  un  foyer  nettement  limité 
dans  la  calotte,  près  de  la  région  où  se  croisent  les  pédicules  cérébelleux 
supérieurs.  Durcissement  dans  le  liquide  de  MuUer,  coupes  serrées  traitées 
au  Weigert-Pal.  A  la  hauteur  du  croisement  des  quatrièmes  paires,  la  coupe 
est  absolument  normale.  Un  peu  plus  haut,  à  l'extrémité  inférieure  des  corps 
quadrijumeaux  postérieurs,  à  l'endroit  où  les  premiers  faisceaux  des  pédoncules 
cérébelleux  supérieurs  passent  la  ligne  médiane,  au  milieu  de  leur  croisement  à 
1. millimètre  et  demi  du  raphé,  on  aperçoit  une  tache  nettement  limitée  qui  ne 
s'imbibe  pas  de  la  couleur  et  qui  a  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle.  Ce  foyer 
s'agrandit  rapidement  en  restant  dans  la  région  du  croisement  du  pédoncule  céré- 
belleux supérieur.  Entre  ce  foyer  et  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  la  région  de 
la  formation  réticulaire  est  intacte  à  droite  et  à  gauche.  De  même,  intégrité  abso- 
lue du  ruban  de  Reil,  placé  en  avant.  Nulle  part,  la  tumeur  n'a  comprimé  les 
régions  voisines  ;  le  raphé  n'est  point  déplacé.  L'aqueduc  ouvert.  Les  noyaux  de 
la  troisième  paire,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  ruban  de  Heil  sont 
partout  intacts.  Le  foyer  pathologique  est  séparé  de  la  substance  noire  par  une 
couche  de  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  11  prend  fin  avant  que  ces 
pédoncules  croisés  aient  atteint  les  noyaux  rouges  qui  ne  présentent  sur  les  coupes 
aucune  anomalie.  Le  plus  grand  diamètre  du  foyer  n'atteint  pas  un  centimètre. 

Le  reste  du  tronc  cérébral  était  parfaitement  normal,  spécialement  la  couche 
optique  et  le  cervelet.  On  ne  put  découvrir  aucune  trace  de  dégénérescence 


ÂNÂI«TSB8  19 

secondaire  par  la  méthode  de  Weigert.  La  petite  tumeur  était  de  nature  carci- 
nomateuse.  De  même  aussi  celle  qui  avait  été  trouvée  dans  la  première  circon- 
voIutioD  frontale.  Toutes  deux  évidemment  sont  le  produit  d'une  embolie.  On 
n'a  pas  recherché  le  foyer  primaire  qui  n'avait  du  reste  occasionné  aucun  symp- 
tôme manifeste  pendant  la  vie.  Le  petit  foyer  de  la  première  frontale  n'a  aucune 
importance  clinique,  tandis  que  la  tumeur  de  la  région  des  corps  quadrijumeaux 
présente  les  circonstances  les  plus  efUcaces  des  lésions  en  foyer. 

Les  racines  de  la  troisième  paire  sont  absolument  intactes,  mais  touchent 
immédiatement  la  tumeur,  ce  qui  explique  leurs  troubles  pendant  l'agonie; 
tandis  qu'elles  n*ont  jamais  subi  auparavant  d'action  à  distance.  L'intégrité  du 
ruban  de  Reil  explique  celle  de  In  sensibilité  de  la  peau.  Si  la  tumeur  avait  pro- 
duit la  moindre  compression,  c'est  la  couche  de  ce  ruban  qui  aurait  été  atteinte 
en  premier  lieu.  On  ne  peut  donc  supposer  que  la  tumeur  ait  exercé  une  pression 
quelconque  sur  le  faisceau  pyramidal,  situé  beaucoup  plus  loin. 

L'auteur  pense  que  le  trouble  du  sens  de  la  position  des  membres  doit  être 
cherché  dans  une  lésion  de  fibres  de  la  substance  réticulaire  qui  montent  dans 
la  région  du  croisement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  Il  en  était  de 
même  dans  un  cas  analogue  de  Bass.  On  peut  expliquer  de  même  l'ataxie  des 
mouvements  qui  résulte  de  ce  trouble  du  sens  de  la  position  des  membres.  L'ataxie, 
qui  empêchait  la  malade  de  marcher  et  de  se  tenir  debout,  était  accompagnée 
de  violents  vertiges;  c'est  celle  qu'on  appelle  cérébelleuse.  Elle  provenait  évi- 
demment de  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur;  tandis  que  les  corps 
quadrijumeaux  (Nothnagel)  et  la  moelle  allongée  (Bruns)  étaient  ici  parfaitement 
intacts. 

L'hémichorée  datait  du  début  et  était  le  symptôme  le  plus  saillant,  d'abord 
limité  à  la  main  droite,  elle  progressa  graduellement  et  envahit  peu  à  peu  la 
langue,  le  bras,  le  pied,  la  nuque  et  le  cou.  Le  visage  et  les  mouvements  de  la 
tète  étaient  atteints  des  deux  côtés. 

D'après  les  recherches  de  Dejerine  qui  a  observé  l'atrophie  du  noyau  rouge  à 
la  suite  de  usions  des  circonvolutions  rolandiques,  il  est  probable  que  la  voie 
des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  après  avoir  passé  par  le  thalamus,  trouve 
sa  terminaison  dans  Técorce  de  ces  circonvolutions,  et  suit  par  conséquent  un 
trajet  assez  rapproché  de  la  voie  sensitive.  L'auteur  passe  en  revue  tous  les  cas 
d'hémichorée  dans  lesquels  on  a  trouvé  des  lésions  à  l'autopsie  et  conclut  que  par- 
tout où  les  foyers  étaient  situés  en  deçà  des  couches  optiques  la  lésion  se  trou- 
vait dans  la  région  des  noyaux  rouges  ou  des  pédoncules  cérébelleuxsupérieurs. 
Les  lésions  du  bulbe  et  celles  de  la  moelle  épinière  n'ont  jamais  provoqué  de 
symptômes  choréiques,  si  elles  ne  se  compliquaient  pas  de  lésions  cérébrales.  De 
même,  les  foyers  qui  sont  en  avant  du  genou  de  la  capsule  interne  et  de  la  cou- 
ronne rayonnante  des  circonvolutions  rolandiques  ne  produisent  jamais  de  mou- 
vements choréiques.  BonhoefTer  pense  que  la  rareté  de  l'hémichorée  en  compa- 
raison de  la  fréquence  de  l'hémiplégie  est  aussi  un  sérieux  argument  contre  la 
théorie  de  Kahler  et  Pick  qui  en  placent  la  cause  dans  l'irritation  du  faisceau  pyra- 
nûdal.  Après  avoir  soumis  à  une  discussion  critique  très  serrée  cette  théorie, 
laoteur  la  rejette  complètement  et  conclut  qu'il  faut  chercher  la  lésion  de  l'hé- 
michorée dans  une  voie  cérébropète  dont  la  fonction  consiste  à  transporter 
aux  circonvolutions  motrices  les  impulsions  des  régions  inférieures  èous- cuta- 
nées qui  sont  nécessaires  pour  la  coordination  des  mouvements  volontaires. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  décrit  des  mouvements  choréiformes  dans  les  lésions 
du  cervelet  (Gowers,  Wenzel,  Kirchhoff,  Huppert,  Hammarberg,  Duguet).  L'on 
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s'éloigne  ici  sensiblement  de  la  voie  pyramidale,  tandis  qu'on  reste  dans  celle 
des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  Ce  sont  ces  derniers  qui  portent  jusqu'à 
l'écorce  motrice  du  cerveau  les  fonctions  coordinatrices  du  cervelet.  Lorsque 
cette  voie  est  obstruée  ou  fermée,  les  mouvements  choréiques  apparaissent. 
S'agit-il  simplement  d'un  phénomène  de  déficit  ?  Non,  car  les  troubles  moteurs 
qui  en  résultent  sont  variés,  mouvements  choréiques,  athétoses,  tremblement 
divers.  Ce  sont  des  symptômes  d*irritation,  comme  les  cas  de  Huppert  et  d'Ham- 
marberg  le  prouvent.  Il  est  probable  que  l'ataxie  est  le  véritable  symptôme  de 
déficit. 

Rappelons  que  Charcot,  le  premier,  a  fait  remarquer  la  coïncidence  fréquente 
de  rhémianesthésie  avec  la  chorée  post-hémiplégique,  dont  il  localisait  la  lésion 
a  dans  la  région  postérieure  de  la  couche  optique  et  les  parties  adjacentes  de 
rhémisphère  cérébral  situées  en  dehors  de  celle-ci  ».  Ladamb. 

19)  Paralysie  faciale  et  pouls  lent  permanent^  par  Ë.  Brissaud.  Prette 
médicale,  n»  96,  21  novembre  1896. 

L'excitation  persistante  ,ou  intermittente  des  noyaux  du  vague  est  la  seule 
cause  à  laquelle  on  soit  en  mesure  d'attribuer  le  pouls  lent  permanent.  L'excitation 
dont  il  s'agit  est  le  fait  de  toute  une  série  de  lésions  disparates  ;  un  tubercule, 
une  méningite  de  la  base,  une  gomme,  un  foyer  de  pachyméningite  cervicale 
supérieure,  une  hémorrhagie,  un  traumatisme  direct  sont,  à  un  titre  égal,  ca- 
pables de  produire  des  crises  de  poids  lent  permanent.  Quelle  que  soit  la  lésion 
déterminante,  elle  ne  limite  guère  ses  effets  aux  seuls  noyaux  de  la  dixième 
paire.  A  la  région  du  nœud  vital  trop  de  centres  sont  accumulés  pour  que  le 
symptôme  se  manifeste  isolément,  aussi  des  phénomènes  tels  que  vertiges  et 
accès  épileptiformes  appellent  le  plus  souvent  Tattention  sur  la  possibilité  de 
l'existence  d'une  lésion  bulbaire,  et  font  constater  le  pouls  lent.  Il  est  à  remarquer 
que  les  altérations  systématiques  à  marche  progressive  entraînant  l'atrophie  des 
noyaux  du  bulbe,  provoquent  le  ralentissement  du  pouls  bien  moins  souvent  que 
ne  le  font  les  lésions  accidentelles;  que  le  pouls  lent  permanent  est  un  fait  rare, 
en  somme,  dans  les  aiTections  bulbaires  en  général  ;  que,  si  la  maladie  de  Stohes- 
Adams  paraît  avoir  comme  anatomie  pathologique  l'athérome  des  vertébrales  et 
de  la  basilaire,  il  ne  s'ensuit  pas  que  l'athérome  cérébral,  fait  banal,  cause  sou- 
vent le  pouls  lent,  car  Tartériole  du  noyau  du  vague  n'est  pas  alors  forcément 
envahie  parla  dégénérescence athéromateuse. 

.  Abstraction  faite  de  la  maladie  de  Stokes-Adams,  le  pouls  lent  permanent  n'est 
pas  le  symptôme  pathognomonique  d*une  maladie  bulbaire  définie  ;  mais  il 
contribue  à  caractériser  la  localisation  bulbaire  de  tout  processus  inflammatoire 
ou  néoplasique  évoluant  accidentellement  dans  la  région  supérieure  du  névraxe.  — 
Un  malade  du  service  de  M.  Brissaud  présente  une  paralysie  faciale  et  le  pouls 
lent  permanent;  ces  deux  symptômes  sont-ils  le  fait  d'une  lésion  bulbaire? 

Le  malade  a  eu  une  bronchite  avec  sueurs  il  y  a  3  ans  (actuellement  les  pou- 
mons sont  indemnes)  ;  récemment,  singulière  blennorrhagie  (3  mois  après  le 
contact),  remplacée  au  bout  de  quelques  jours  par  une  orchite.  Alors  il  entra  à 
l'hôpital  ;  pas  de  fièvre,  c^haUe  intense  exclusivement  localisée  à  droite,  para- 
lysie fciciale  droite  depuis  10  jours  avec  abolition  gustative  de  la  moitié  droite  de 
la  langue, 'diminution  delà  sensibilité  auditive  de  l'oreille  droite. 

La  paralysie  faciale  est  assez  indifférente  au  malade  ;  il  n'en  est  pas  de  même 
pour  la  céphalée,  qui  est  profonde,  tenace,  obsédante,  à  exacerbations  nocturnes 
(névralgie  des  branches  méningées)  pendant  lejour  la  douleur  est  moins  forte^  mais 


elle  est  remplacée  par  luie  aéTralgie  des  deax  braaches  snpêneoresdu  It^ubm^u 
avechyperesthésie  des  points  sas  et  soas-orfaitaire&  —  Les  deux  auiBÎfestations, 
(paralysie faciale,  céphalée)  semblent,  poardes  motifs anatomiques  physiologiques 
et  chionologiqiies,  deroir  être  imputées  à  une  compression  de  la  moiUé  droite  de 
la  région  bnlbo-protabérantielle  ;  Im  ImÊnr  pet  mtomuie  dm  fomU  confirme  cette 
localisation. 

Le  poub  lent,  (54)  bien  que  peu  caratérisé  ici  en  tant  que  phénomène  isolé, 
acquiert  une  grande  valeur  à  cause  d*un  ktms  rertigimemx  quinze  jours  après  le 
début  de  la  céphalée  et  depuis  de  vertiges  quotidiens  compliqués  de  véritables 
abienees  et  de  momvem^ntê  comvmimfM, 

Vertiges  et  crises  épileptiformes  ne  sont  pas  les  seuls  accidents  bulbo-protu- 
bérantiels  nouveaux  :  le  malade  est  devenu  agoraphobique  ;  qu'est-ce  que  c'est 
que  cette  anxiété  agoraphobique.  sinon  le  résultat  d'un  trouble  de  Téquilibre  par 
vice  fonctionnel  do  nerf  vestibulaire  ?  Ces  symptAmes  confirment  la  lésion  bulbo- 
protubérantielle  que  la  paralysie  faciale  et  la  céphalée  faisaient  soupçonner. 

Chez  le  malade,  les  paires  V,  VII,  VIII,  X  ont  été  affectées  en  peu  de  temps  ; 
il  semble  que  les  choses  ne  doivent  pas  s'arrêter  là.  La  lésion  do  tr^umeau 
progresse  (contractions  brusques  des  élévateurs  de  la  mâchoire,  douleur  tendant 
â  être  remplacée  par  une  hypoesthésie  droite  du  visage,  sensibilité  au  courant 
faradique  exaltée)  ;  l'oreille  droite  perçoit  de  moins  en  moins  la  qualité  des 
sons,  et  ce  qui  est  perçu  donne  une  sensation  presque  douloureuse. 

La  lésion  est  localisée  à  la  moitié  droite  du  bulbe  ;  quelle  est-elle?  Après 
éliminations  reste  la  tuberculose  ;  elle  est  probablement  seule  en  cause  ici  ;  le 
malade  est  venu  à  l'hêpîtal  pour  soigner  une  orchite,  l'écoulement  uréthral  qui 
Ta  précédée  n*a  dû  être  lui-même  qu'une  manifestatton  passagère  de  tubercu- 
lose prostato-uréthrale.  Enfin,  un  toucher  rectal  récent  ne  permet  plus  de  dou- 
ter de  la  tuberculose  en  ces  régions  (lobe  prostatique  gauche  hypertrophié  et 
douloureux;  épididyme  gauche  volumineux  et  très  sensible;  canal  déférent 
distendu  et  rigide).  Nul  doute  dans  le  cas  actuel  que  la  tuberculose  génitale 
n*ait  été  le  point  de  départ  de  la  localisation  secondaire  qui,  au  niveau  du  bulbe 
a  provoqué  le  syndrome  complexe  :  paralysie  faciale,  céphalée,  névralgie  par- 
tielle du  trijumeau,  hypoacousie,  raienUseemeni  du  pauU^  vertiges,  convulsions 
épileptiformes,  agoraphobie.  FbindSl. 

20)  la  pellagre  en  Portugal,  par  le  professeur  Miguel  Bombarda.  Rfv, 
poHugvMe  de  méd.  et  chir,,  no*  1  et  2,  1896. 

L'auteur  rapporte  un  fait  qui  est  la  démonstration  de  l'existence  de  la  pellagre 
au  Portugal.  La  maladie  du  mats  gêté  est  depuis  longtemps  reconnue  en 
Espagne,  mais  on  ne  l'avait  jamais  décrite  dans  les  provinces  du  Portugal,  où 
Ton  fait  un  usage  général  du  maïs  dans  l'alimentation  publique.  Dans  le  cas 
décrit,  il  s'agit  d'un  homme  qui  errait  dans  la  campagne  où  il  commit  des  atten- 
tats à  la  pudeur  sur  des  jeunes  filles  L'analyse  du  cas  démontre  un  état  do 
confusion  mentale  très  nette  qui  s'accompagnait  d'une  éruption  cutanée  dont 
la  description  se  rapproche  tout  à  fait  de  celle  qui  a  été  faite  chez  les  pellu* 
greux  par  les  auteurs  italiens  et  français. 

Un  symptôme  nouveau  a  été  indiqué  par  l'auteur  chez  un  pellagreux  ;  c'cHt 
celui  de  la  demi-contracture  généralisée  qui  constitue  la  catatonie  des  allemands 
et  qu'on  rencontre  très  souvent  dans  la  confusion  mentale. 

A  propos  de  cette  trouvaille,  l'auteur  entre  dans  de  larges  développements  sur 
la  catatonie  et  la  catalepsie  et  arrive  à  cette  conclusion  que  la  première  est  un 
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phénomène  purement  médullaire,  tandis  que  la  seconde  est  un  fait  de  sugges- 
tion, d'origine  cérébrale.  Fbindel. 

21)  Dermo-fibromatose  pigmentaire  (ou  neoro-fibromatose  généra- 
lisée), par  Chauffard.  Bulletm  médical^  22  novembre  1896. 

Dans  ce  cas,  Texamen  et  la  dissection  des  nodules  sous-cutanés  montre  leur 
indépendance  complète  d*ayec  les  nerfs  adjacents.  Nulle  parties  petites  tumeurs 
ne  sont  accolées  aux  filets  nerveux.  Elles  ne  méritent  donc  aucunement  le  nom 
de  neuro-fibromes.  On  ne  constate  non  plus  aucun  renflement  des  nerfs  profon- 
dément situés.  Déjà  l'examen  biopsique  avait  permis  de  constater  que  le  point 
de  départ  des  formations  fibromateuses  n*était  nullement  périnévritique  (1). 

Voilà  donc  un  cas  de  plus  où  la  systématisation  périnévritique  des  fibromes 
semble  ne  plus  exister.  Le  cas  actuel  est  même  encore  plus  probant,  puisque 
Tautopsie  complète  a  pu  être  pratiquée  et  a  montré  l'intégrité  des  troncs  ner- 
veux superficiels  et  profonds. 

Il  semble  donc  bieil  que  la  qualification  de  neuro-fibromatose,  appliquée  à  la 
maladie  de  Recklinghausen,  ait  le  grave  défaut  d'impliquer  comme  constant  un 
processus  périnévritique  qui  manque  souvent.  Aussi  Landowski,  après  Lah- 
mann,  admet-il  que  les  tumeurs  cutanées  peuvent  avoir  des  origines  diverses, 
et  se  développer  aux  dépens  soit  des  gaines  périvasculaires  ou  nerveuses,  soit 
des  enveloppes  conjonctives  et  des  glandes  sudoripares  ou  sébacées.  Ce  cas 
permet  bien  de  récuser  l'origine  périnévritique,  mais  ne  montre  pas  nettement 
le  point  de  départ  du  processiis  fibromateux.  Il  n'en  reste  pas  moins  de  plus  en 
plus  prouvé  que  tous  les  faits  de  ce  genre,  bien  qu'identiques  cliniquement, 
peuvent  relever  de  processus  différents  en  sorte  que, si  le  nom  de  neurofibromatose 
leur  était  conservé,  ce  ne  serait  que  faute  d'une  dénomination  meilleure,  capa- 
ble à  la  fois  de  s'appliquer  à  tous  les  faits,  et  de  donner  de  la  symptomatologie 
complexe  de  cette  singulière  affection  une  idée  suffisante. 

En  réalité,  il  semble  que  deux  catégories  de  faits,  analogues  par  leurs  appa- 
rences cliniques,  dissemblables  par  le  siège  et  l'origine  des  fibromes  doivent 
être  distingués,  a)  Fibromes  à  point  de  départ  périnévritique,  et  accompagnés 
de  névromes  multiples,  ramulaires  ou  tronculaires.  b)  Fibromes  à  point  de  départ 
non  périnévritiques,  et  non  accompagnés  de  névromes  multiples.  Dans  les  deux 
cas,  taches  pigmentaires,  nœvi,  troubles  nerveux. 

Au  premier  groupe  s'appliquerait  le  nom  de  neurofibromatose  pigmentaire;  au 
second  le  nom  de  dermo-fibromatose  pigmentaire.  Il  y  a  là  plus  qu'une  question  de 
mots.  Voilà  une  affection  dont  la  pathogénie,  la  nature  intime,  nous  reste  com- 
plètement ignorée.,  Nous  ne  la  connaissons  que  par  ses  apparences  objectives 
et  par  ses  lésions  histologiques.  Au  moins  faut-il  que  la  désignation  que  nous 
lui  appliquons  donne  des  unes  et  des  autres  une  notion  suffisante  et  surtout 
exacte. 

La  tumeur  rétro-gastrique  était  complexe,  à  la  fois  pancréatique,  surrénale  et 
ganglionnaire.  La  néoplasie  était  probablement  d'origine  surrénale  ;  les  cancers 
du  pancréas  sont  relativement  rares,  et  jamais  nous  ne  les  voyons  envahir, 
par  propagation  de  voisinage,  les  deux  surrénales,  tandis  que,  en  pareil  cas, 
les  noyaux  secondaires  dans  le  foie  sont  presque  constants.  Ici,  au  contraire, 
pas  de  généralisation  au  foie  et  envahissement  symétrique  et  probablement 
simultané  des  deux  surrénales.  Il  est  donc  probable  que  les  deux  capsules  ont 

(1)  Ramond.  Analyse  in  Betnte  neuràl,^  IS96,  p.  439. 
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25)  Hystérie  et  grossesse,  par  Sabrazes.  BuUetin   nMical,  a»  28, 

4  novembre  1896. 

D.  C...,  42  ans,  hystérique.  Mariée  à  22  ans;  au  bout  de  quelques  mois, pre- 
mière  grossesse  ;  au  septième  mois,  anasarque  ;  accouchement  à  terme  précédé 
d'une  hémorrhagie;  Tenfant  né  chétif  et  cyanose,  ne  vit  qu^une  demi-heure. 
Huit  mois  après,  première  pseudo-grossesse  nerveuse  :  le  ventre  grossit,  les  seins 
gonflent  et  sécrètent,  les  règles  diminuent  considérablement,  le  fœtus  remue. 
Le  professeur  Lannelong^ie,  consulté,  aflirme  qu'il  n'y  a  pas  de  grossesse. 
Trois  jours  après  toute  apparence  de  grossesse  disparsdt  subitement.  Deuxième 
grossesse,  peur  continuelle  d'accidents  ;  accouchement  à  7  mois  d'un  enfant  mort. 
Troisième  grossesse  quelques  années  après,  peur  à  l'occasion  d'un  feu  d'artifice, 
expulsion  d'un  fœtus  mort.  Deuxième  pseudo-grossesse  nerveuse,  consultation,  cessa- 
tion subite  des  symptômes.  QueUrième  grossesse,  émotion  vive,  avortement.  Troi- 
sième pseudo-^ossesse  nerveuse,  consultation,  disparition  des  symptômes. 

Les  avortements  successifs  ont  eu  pour  principale  cause  l'émotivité  et  la 
suggestibilité  de  la  malade  qui  vivait  dans  la  crainte  maladroitement  entretenue 
par  son  entourage  de  ne  pas  arriver  à  terme,  L'auto-suggestibilité  de  la  malade  a 
même  suscité,  à  trois  reprises,  l'éclosion  de  symptômes  simulant  de  très  près 
une  vraie  grossesse. 

Sans  doute,  un  avenir  génital  aussi  sombre  que  celui  de  cette  malade  n'est 
pas  réservé  à  toutes  les  femmes  entachées  de  nervosisme.  Mais  il  est  bon  de 
préciser  par  ces  faits  les  rapports  réciproques  de  la  grossesse  et  de  l'hystérie 
et  de  justifier  ainsi  la  nécessité  d'entourer  de  soins  spéciaux  les  malades  de 
cet  ordre  et  surtout  de  les  soumettre  à  une  hygiène  morale  bien  conduite,  à  des 
influences  psychiques  destinées  à  les  rassurer  et  non  à  les  apeurer.    Feindel. 

26)  Des  craquements  périarticulaires,  par  Chipault.  Tribune  médicale, 

no  18,  29  avril  1896. 

On  connaît  les  craquements  sous-scapulaires  des  hystériques  capables  d'en 
imposer  pour  une  lésion  organique  vraie.  Chipault  donne  deux  observations  de 
craquemeots  périarticulaires  survenus,  l'un,  au  cours  d'une  arthralgie  coxo- 
fémorale,  le  second  pendant  l'évolution  d'un  spasme  de  l'épaule;  dans  les  deux 
cas,  ils  ont  fait  croire  à  de  la  périarthrite  rendue  vraisemblable  par  un  trauma- 
tisme plus  ou  moins  authentique.  Leur  développement  sur  un  terrain  hysté- 
rique, leur  production  dans  certains  mouvements  forcés  seulement,  alors  qu'ils 
manquent  absolument  dans  les  mouvements  communiqués,  à  l'état  de  veille 
ou  sous  le  chloroforme,  indiquent  qu'il  s'agit  là  simplement  de  craquements 
normaux,  cultivés  plus  ou  moins  consciemment  par  les  malades.  Les  craquements 
séreux  ou  synoviaux  périarticulaires  sont,  en  somme,  un  phénomène  de  tout  point 
comparable  aux  frottements  sous-scapulaires  :  de  même  que  ceux-ci  peuvent 
faire  croire  à  des  lésions  pleurales,  à  des  fractures  de  côtes,  les  craquements 
périarticulaires  peuvent  faire  croire  à  de  la  périarthrite.  Feindel. 

PSYCHIATRIE 

27)  Les  rapports  de  la  mélancolie  et  de  la  f  oUe  systématisée  (Ueber  die 
Beziehungen  zwischen  Melancholie  und  Verrûcktheit).  Étude  psychiatrique, 
par  le  D^  UeiNRI  Schlôss,  médecin  de  l'asile  rural  de  Kierling-Gugging  dans  In 
Basse-Autriche.  Jnhrbilcher  fUr  Fitychiatriej  vol.  XIV,  fasc.  1  et  2,  p.  114,  1895. 
Une  dégénérée  ayant  une  lourde  tare  héréditaire  fut  prise  de  troubles  mélanco- 
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Hqoes  après  avoir  subi  une  laparolomie.  Angoisse  croissante,  hallucinations  de 
l'ouïe  et  du  sens  musculaire.  Elle  entend  chuchoter  autour  d'elle.  On  la  pousse 
de  côté  et  d'autre,  on  la  frappe,  on  Tinjurie.  Un  accès  d'excitation  sous  forme  de 
raptus.  Confusion  mentale  par  moments.  Périodes  d'excitation  ou  de  repos. 
L'anxiété  diminue,  mais  les  idées  délirantes  restent. 

Un  second  malade  appartient  aussi  à  la  catégorie  des  héréditaires  dégénérés . 
Dépression  mélancolique  avec  idées  de  persécution,  angoisses,  illusions  audi- 
tives. 

Un  troisième  cas  est  donné  par  l'auteur  comme  exemple  d'une  mélancolie 
typique  qui  se  termine  par  une  Verrûcktheit  hallucinatoire  chronique.  L'auteur  a 
aussi  observé  la  marche  inverse  des  symptômes.  Un  cas  type  de  VerrQcktheit 
chronique  hallucinatoire  qui  passe  à  la  mélancolie  chronique.  Enfin  la  confusion 
mentale  peut  être  aussi  bien  la  terminaison  d'une  mélancolie  chronique  que  d'une 
folie  systématisée.  [Nous  pourrions  ajouter  comme  conclusion  que  le  travail  ci- 
dessus  conduit  à  la  confusion  des  maladies  mentales  et  nous  fournit  une  preuve 
de  plus  de  la  stérilité  d'une  psychiatrie  qui  s'isole  et  cherche  son  développe- 
ment en  dehors  de  la  neuropathologie.]  Ladamb. 

28)  La  menstruation  et  son  influence  dans  les  psychoses  chroniques, 

par  Naecke  (Hubertusburg).  Arch./ur  PgychicUrie,  2S^  1,  1896. 

D'après  l'étude  d'une  centaine  de  malades,  l'auteur  conclut  que  dans  les  psy- 
choses chroniques  la  menstruation  ne  diffère  guère  de  ce  qu'elle  est  chez  les 
femmes  normales,  que  son  influence  sur  la  marche  de  l'affection  est  des  plus 
inconstantes  et  relativement  très  faible.  Dans  les  cas  même  où  elle  paraît  avoir 
une  influence  assez  nette,  cette  influence  peut  varier  du  tout  au  tout  chez  la 
même  malade  et  se  traduire  tantôt  par  de  la  dépression,  tantôt  par  une  vive 
excitation.  TriSnbl. 

29)  Les  stigmates  fonctionnels  de  la  dégénérescence,  par  Férb.  Journal 

des  cofmaissancea  médicales,  4  juin  1896,  n^  23. 

Lies  stigmates  morphologiques  ne  sont  pas  les  seuls  faits  qui  peuvent  trahi'* 
la  dégénérescence.  D'autres  phénomènes  méritent  d'être  considérés  comme  des 
stigmates  fonctionnels  ;  ainsi  qus  les  premiers,  ils  peuvent  être  rattachés  à  des 
troubles  d'évolution  embryonnaire.  Les  stigmates  fonctionnels,  qu'ils  consistent 
en  un  retard  de  l'apparition  d'une  fonction  ou  en  une  anomalie  de  la  fonction, 
indiquent  une  dissolution  de  l'hérédité;  la  perte  de  l'intégrité  des  adaptations 
ancestrales  et  des  qualités  de  la  race.  Feindbl. 

30)  La  folie  quémlante  au  point  de  vue  nosologique  et  médico-légal, 

par  KÔPPEN  (Berlin).  Archiv /.  PsycfUatrie,  28,  1,  1896. 

La  folie  quémlante  (processive),  n'est  pas  pour  l'auteur  une  espèce  morbide 
spéciale  ;  elle  se  rattacherait  le  plus  souvent  à  la  paranoïa  chronique  puis  à  la 
folie  des  dégénérés  (avec  débilité  mentale),  aux  psychoses  traumatiques,  à  la 
démence  sénile,  à  l'alcoolisme.  Il  préférerait  donc  le  terme,  de  délire  quérulant 
à  celui  de  folie  quémlante  (Querulantenvahnsinn,  Querulanteirresein).  Ils'éloigne 
ainsi  à  ce  point  de  vue  de  l'opinion  généralement  admise  en  France  qui  fait  de 
la  folie  processive  une  simple  variété  de  la  variété  de  la  folie  persécutés-per- 
sécuteurs et  qui  rattache  à  la  folie  des  dégénérés  tous  les  cas  de  ce  genre. 
L'auteur  trouve  d'ailleurs  l'expression  de  persécutés-persécuteurs  trop  compré- 
hensive.  Il  désigne  les  idées  délirantes  des  quérulants  du  nom  de  délire  rai- 
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sonnant  (raisonnirende  Wahnbildung)  pour  les  distinguer  des  idées  délirantes 
d'origine  hallucinatoire,  illusionnelle,  etc.  Ce  terme  est  emprunté  au  vocabulaire 
français,  et  Kôppen  ne  l'emploie  que  pour  désigner  spécialement  le  fait  d'en< 
tr^méler  les  faits  exacts  et  les  conceptions  délirantes  en  une  fable  vraisemblable 
en  apparence.  Ce  même  fait  se  retrouve  ailleurs,  dans  Thypochondrie,  l'hystérie, 
l'alcoolisme  chronique. 

Au  point  de  vue  médico-légal  il  faut  s'attacher  à  démontrer  la  transformation 
des  fausses  déductions,  des  erreurs  invétérées  en  un  véritable  délire.  Enfin 
Kôppen  admet  la  possibilité  des  rémissions  chez  les  quérulants  et  même  des 
guérisons   (?)  quand  les  malades  sont  placés  dans  des  conditions  favorables. 

31)  Pouls  lent  chez  une  aliénée  (Polso  raro  in  un'  alienata  dimostrato 
come  un  feuomeno  di  natura  imbitoria),  par  Belmondo.  EivUia  di  patologia 
nervoaa  e  mentale,  vol.  1,  fasc.  9,  1896. 

F.  A...,  29  anSy  a  donné  des  signes  d'aliénation  mentale  après  chacune  de  ses 
quatre  parturitions  au  moment  de  la  iin  de  la  période  de  l'allaitement  ;  la  der- 
nière fois,  elle  fut  recueillie  à  la  clinique  psychiatrique  de  Florence  16  mois 
après  son  accouchement  et  fut  atteinte  de  stupidité  ou  démence  aiguë,  par  suite 
d'épuisement.  Le  phénomène  important  qu'elle  présentait  était  la  raréfaction  du 
pouls,  qui  variait  entre  32  et  45  battements  à  la  minute  et  était  également 
arythmique.  C'est  un  cas  de  pouls  rare  permanent.  Expérimentation  avec  le  sulfate 
d'atropine,  considérations  pathogénétiques.  Gainer. 

32)  Les  somnambules  extra-lucides,  leur  influence  au  point  de  vue 
du  développement  des  maladies  nerveuses  et  mentales,  aperça 
médico-légal,  par  L.  de  Perry.  Archives  cliniques  de  Bordeaux,  n^  10,  octobre 
1896. 

L'auteur,  après  avoir  relaté  :  1)  des  faits  où  une  manifestation  névro  ou 
psychopathique  a  pris  naissance  directement  à  la  suite  d'une  consultation  som- 
nambulique  ;  2)  des  faits  où  une  manifestation  névro  ou  psychopathique  a  reçu 
un  renforcement  à  la  suite  d'une  consultation  de  somnambule,  aborde  la  deuxième 
partie  de  son  travail.  Ce  deuxième  chapitre,  intitulé  partie  médico-légale,  est  con- 
sacré pour  une  grande  partie  à  l'histoire  d'un  dégénéré  qui  devint  meurtrier 
sous  l'influence  d'une  de  ces  consultations.  (Rapport  médico-légal  des  D**  Pitres, 
Lande  et  Régis.)  Feindel. 
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SOCIETE  MEDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  6  novembre  1896. 

33)  Observation  dliystéro-traumatisme  :  hémiplégie  droite  sans 
hémianesthésie,  pas  de  stigmates;  mydriase  paralsrtique  à  droite; 
exagération  des  réflexes  du  côté  paraljrsé  et  atrophie  rapide  et  en 
masse  des  membres  droits,  par  M.  Catrin. 

H...,  22  ans;  aucun  antécédent  nerveux;  le  22  septembre,  plaie  accidentelle 
de  la  face  interne  de  la  joue  droite,  suivie  de  perte  de  connaissance  et  de 
vomissements.  Le  23  septembre,  tout  était  rentré  dans  l'ordre,  quand  se  déclare 
brusquement  une  hémiplégie  droite  qui  se  dissipe  dans  la  journée,  mais  reparaît 
le  lendemain  :  on  constate  alors  une  paralysie  flasque  de  la  jambe  droite,,  avec 
contracture  du  bras  droit  ;  parole  embarrassée  mais  sans  aphasie  vraie  ;  sensi- 
bilité conservée;  réflexes  normaux;  champ  visuel  normal;  inégalité  pupillaire; 
légère  paralysie  faciale  inférieure  droite  ;  pas  de  troubles  des  sphincters.  Le 
7  octobre,  les  troubles  de  la  parole  augmentent;  céphalée;  spasme  œsophagien; 
pas  de  température;  l'amélioration  se  fait  lentement,  mais  exagération  des 
réflexes  à  droite  et  atrophie  en  masse  des  membres  inférieur  et  supérieur 
droits  avec  aplatissement  de  Téminence  thénar  et  du  deltoïde. 

Malgré  l'absence  de  tout  stigmate  hystérique,  l'auteur  n'en  rapporte  pas  moins 
ces  manifestations  bizarres  à  la  névrose. 

M.  Rendu  fait  des  réserves  sur  ce  diagnostic  d'hystérie  ;  il  a  observé  jun  jeune 
homme  qui,  après  avoir  présenté  des  accidents  assez  analogues  à  ceux  du 
malade  de  M.  Catrin,  a  vu  se  présenter  tous  les  symptômes  d'une  sclérosé  en 
plaques  ayant  depuis  régulièrement  évolué. 

34)  Pseudo-méningite  cantharidienne  chez  un  garçon  de  quatre  ans, 

par  MM.  Comby  et  Frenrel. 

C...,  4  ans,  légère  bronchite;  application  de  deux  grands  vésicatoires  sur  le 
thorax;  aucune  amélioration,  mais  apparition  d'accidents  pseudo-méningitiques  : 
céphalée,  raideur  de  la  nuque,  inégalité  pupillaire,  délire,  agitation,  anurie, 
constipation,  fièvre,  etc.;  pyélo-néphrite  cantharidienne  avec  albuminurie  et 
anurie,  amaigrissement  rapide.  Puis  quinze  jours  plus  tard,  amélioration  et 
guérison  définitive. 

M.  Sbvbstre  est  d*avis  qu'on  peut  tout  aussi  bien  attribuer  ces  accidents 
méningitiques  à  l'infection  grippale  qu'à  l'action  de  la  cantharide. 

M.  Fbrnet  subordonne  ces  accidents  cérébraux  à  la  néphrite  cantharidienne 
ayant  engendré  l'urémie. 


SOCIÉTÉ  FRANÇAISE  DE  DERMATOLOGIE 

Séance  du  12  décembre  1895. 

35)  Hystérie  parassrphilitique,  par  M.  Fournier, 
L'auteur  présente  un  homme  de  80  ans,  ayant  eu  en  février  1893  un  chancro 
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syphilitique  ;  en  mai  1895,  attaque  d'épilepsie  précédée  de  maux  de  tète  ;  5  ou 
6  attaques  semblables  en  mai  et  juin  ;  le  1 1  novembre,  hémiparésie  gauche, 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  complète  à  gauche. 

Séance  du  Î2  mars  1896. 

36)  Sur  nne  variété  de  ssrphilis  médullaire,  par  M.  Fournibr. 

Malade,  atteint,  14  mois  après  un  chancre  syphilitique,  d'impotence  des 
membres  inférieurs,  avec  raideur  musculaire  de  ces  membres,  exagération  du 
réflexe  rotulien,  trépidation  épileptoîde  du  pied,  et  conservation  de  la  force  mus- 
culaire dans  les  membres  inférieurs  :  il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  paraplégie.  Ces 
troubles  ont  résisté  à  un  traitement  antisyphilitique  déjà  prolongé  et  éner- 
gique. 

Séance  du  ii  avril  1896. 

37)  Sclérodennie  en  plaques  et  en  bandes,  par  MM.  Brocq  et  Vbillon. 

Présentation  d'une  fillette  de  7  ans  et  demi,  atteinte  de  sclérodermie  :  les 
lésions,  constituées  par  de  petites  taches  devenues  confluentes,  sont  réunies  en 
groupes  ordonnés  d'une  façon  linéaire  à  la  manière  d'un  zona;  cette  disposition 
est  nette  sur  le  thorax  et  sur  les  membres  supérieurs  où  on  voit  un  petit  groupe 
sur  Tépaule  et  d'autres  sur  la  face  postérieure  du  bras,  de  l'avant-bras  et  de  la 
main  ;  au  membre  inférieur  gauche,  une  bande  scléreuse  s'étend  de  l'extrémité 
du  gros  orteil  au  tiers  supérieur  de  la  coupe,  en  recouvrant  la  face  supérieure 
du  pied,  la  face  antérieure  de  la  jambe,  la  partie  antéro-interne  du  genou  et  de 
la  cuisse. 

38)  Polsmévrite  diffuse  dans  la  période  I  secondaire  de  la  ssrpbilis, 

par  MM.  Spillmann  et  Etienne. 

Les  auteurs  rapportent  l'observation  d'un  homme  de  22  ans,  atteint  de  syphilis 
depuis  dix  mois,  se  plaignant  depuis  six  ou  sept  mois  de  douleurs  vagues  dans 
les  jambes  qui  ont  diminué  de  volume  depuis  la  même  époque  ;  atrophie  très 
considérable  des  masses  musculaires,  parésie  généralisée  très  prononcée, 
disparition  des  réflexes  rotuiiens,  abolition  presque  complète  de  la  sensibilité  à 
la  piqûre  et  au  toucher  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  droite.  Amélioration 
très  rapide  par  le  traitement  mercuriel  :  au  bout  de  quatre  mois,  l'atrophie 
musculaire  a  disparu,  le  malade  steppe  encore  en  marchant,  tous  les  mouve- 
ments des  membres  supérieurs  sont  possibles. 

Séance  du  11  juin  1896. 

39)  Ssrphilose  cérébro-spinale,  deux  ictus  apoplectiques.  Méningo- 

myélite  cervicale  supérieure,  par  M.  Fournier. 

L'auteur  présente  une  malade  à  propos  de  laquelle  il  décrit  un  type  clinique 
de  la  syphilis  cérébro-spinale  caractérisé  par  des  douleurs  vives,  intenses, 
irradiées  de  la  nuque  au  dos,  aux  bras,  des  troubles  de  la  sensibilité  dont  les 
principaux  sont  une  marche  hésitante,  l'impossibilité  de  courir,  le  signe  de 
Romberg,  par  l'exagération  des  réflexes  et  l'inégalité  des  pupilles. 
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Séance  du  QjuUlet  Î896. 

40)  Hémiplégie   spinale   très  préoooa  surrenae  au  délmt  même 
de  la  période  secondaire  de  la  sjrpliilis,  par  M.  Fournibr. 

Présentation  d'an  malade  pris  au  deuxième  mois  de  l'infection  syphilitique, 
quelques  jours  après  Téruption  de  la  roséole  et  l'apparition  de  plaques  muqueuses 
anales  et  périanales,  d'accidents  médullaires  présentant  la  forme  latéralisée  : 
douleurs  dans  les  membres  et  la  région  lombaire^  puis  subitement  paralysie  des 
deux  membres  du  côté  droit;  la  paralysie  au  bout  de  huit  jours,  disparaît  au 
membre  supérieur,  mais  le  membre  inférieur  s'atrophie;  abolition  des  réflexes 
tendineux  des  deux  côtés. 


SOCIÉTÉ  DERMATOLOGIQUE  DE   LONDRES 
Séance  du  15  avril  1896. 

41)  Solérodermie  linéaire,  par  J.  Qalloway. 

Présentation  d'une  fillette  de  12  ans^  atteinte  depuis  l'âge  de  4  ans  et  demi  de 
sclérodermie  :  une  bande  occupe  la  partie  externe  de  la  jambe  gauche,  passe 
en  avant  de  la  malléole  et  s'étend  sur  la  partie  externe  du  dos  du  pied  ;  une  ou 
deux  taches  se  voient  à  la  partie  antérieure  de  la  jambe  du  même  côté,  et  à  la 
partie  externe  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse  droite  ;  taches  sclérodermiques  très 
superficielles  avec  zones  pigmentées  étendues,  à  la  partie  antérieure  du  thorax, 
sur  le  territoire  des  branches  antérieures  des  deuxième,  troisième  et  quatrième 
nerfs  intercostaux. 

Séance  du  Ik  octobre  1896. 

42)  Solérodermie  sjnrtématisée,  par  S.  West. 

L'auteur  présente  une  femme  de  23  ans,  atteinte  de  sclérodermie  en  bande 
occupant  la  partie  interne  de  la  cuisse  gauche  et  la  partie  antérieure  de  la 
jambe  gauche,  correspondant  au  troisième  segment  lombaire  de  Head  ;  deux  ou 
trois  petites  taches  au-dessus  du  cou-de-pied  droit  ;  deux  taches  symétriquement 
disposées  à  la  partie  antérieure  des  deux  poignets  ;  une  autre  au-dessous  du 
ligament  de  Poupart  gauche. 
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43)  Les  frontières  de  la  santé  et  de  la  maladie  mentales  (Die  Grenzen 
geisttger  Oesundheit  und  Krankheit).  Discours  prononcé  à  la  cérémonie  de  la 
fête  du  roi  Albert  de  Saxe,  le  23  avril  1896^  par  le  D'  P.  Flbchsig,  professeur 
de  psychiatrie.  Leipzig,  1896,  in-12,  48  pages. 

Chaque  année,  l'Université  de  Leipzig  célèbre  le  jour  de  la  naissance  de  son 
lUehr  magnificenUseimus,  S.  M.  le  roi  de  Saxe.  Le  professeur  Flechsig  fut  chargé 
par  le  Sénat  de  faire,  cette  année-ci,  le  discours  académique  de  cette  cérémonie^^ 
il  choisit  son  sujet  dans  Tintention  de  donner  un  complément  au  discours  qu'il 
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avait  fait  à  l'inauguration  de  ses  fonctions  de  recteur  à  l'Université,  a  Vàme  et  le 
cerveau  »,  dont  la  deuxième  édition  vient  de  paraître. 

L'auteur  rappelle  dans  une  coui*te  préface,  qu'il  a  décrit  l'organe  central  du 
caractère  sous  le  nom  de  «  sphère  sensilive  corporelle  de  l'écorce  cérébrale  » 
(Kôrperft)hl-sphâre  der  Grosshirnrinde).  Ce  centre  est  placé  comme  un  tampon 
entre  les  organes  de  l'intellect  et  ceux  du  corps^  de  sorte  que  le  caractère  est 
une  espèce  de  champ  clos  où  les  bas  instincts  entrent  en  conflit  avec  les 
idées  et  sentiments  nobles.  La  connaissance  du  cerveau  touche  ainsi  directement 
les  problèmes  fondamentaux  de  la  pédagogie  scientifique  et  les  principes  de 
toute  vraie  culture  intellectuelle  et  morale.  Quant  à  Lombroso,  qui  voit  dans  le 
génie  une  forme  de  dégénération,  il  prouve,  dit  Flechsig,par  sa  manière  de  trai- 
ter les  questions  scientiGques  que,  dans  notre  époque  de  science  exacte,  sa  mé- 
thode est,  en  toute  première  ligne^  un  phénomène  d'atavisme. 

Pour  juger  des  frontières  de  la  folie  les  profanes  partent  d'un  point  de  vue 
diamétralement  opposé  à  celui  du  psychiatre.  Celui-ci  prend  pour  base  l'étude 
de  la  maladie,  tandis  que  le  premier  juge  d'après  le  sens  commun  qui  est  dans 
l'espèce  absolument  insuffisant.  L'analyse  de  l'esprit  malade  est  avant  tout  un 
problème  physique  et  le  premier  facteur  à  rechercher^  c'est  celui  de  la  constitu- 
tion héréditaire.  La  psychiatrie  est  seule  capable  de  donner  ici  une  réponse. 
Suivant  cette  constitution,  le  cerveau  réagit  différemment  à  l'alcool  et  aux 
influences  morbides  extérieures  (maladies  infectieuses,  etc.).  Les  maladies,  les 
intoxications  et  les  traumatismes  peuvent  modifier  profondément  un  cerveau 
qui,  auparavant,  aurait  réagi  normalement.  Un  violent  accès  de  manie  transi- 
toire peut  éclater  chez  des  personnes  non  nerveuses  ni  prédisposées,  ayant  pris 
une  quantité  modérée  d'alcool,  si  elles  sont  frappées  d'un  choc  à  la  tête  ou  d'un 
coup  de  soleil. 

Flechsig  donne  un  certain  nombre  d'exemples  parmi  ces  cas  douteux  qui  sont 
à  la  limite  de  la  santé  et  de  la  maladie  mentale  dans  la  zone  intermédiaire  de 
Maudsley.  Il  est  d'accord  avec  la  plupart  des  auteurs  en  disant  que  les  proces- 
sifs (quérulants)  appartiennent  à  des  catégories  diverses  et  souvent  ne  sont 
point  aliénés.  Un  grand  nombre  n'ont  pas  d'anomalies  intellectuelles,  mais  bien 
un  vice  de  caractère.  D'autres  sont  des  fous  moraux.  Ce  n'est  pas  le  symptôme 
intellectuel  qu'il  faut  chercher,  l'idée  fixe,  qui  n'a  pas  ici  l'importance  qu'on  lui 
attribue  pour  le  diagnostic  ;  c'est  la  tare  congénitale  ou  acquise  qu'il  importe  de 
mettre  en  relief.  Il  en  est  de  même  pour  l'étude  des  criminels  d'habitude.  [Flechsig 
reconnaît  ici  Timportance  des  recherches  anthropologiques  et  particulièrement  de 
celles  qui  se  rapportent  au  cerveau.  Il  aurait  pu  se  rappeler  à  cette  occasion  que 
c'est  à  Lombroso  que  l'on  doit  surtout  le  grand  mouvement  actuel  qui  pousse 
tous  les  savantS)  médecins,  juristes  et  magfistrats,  vers  les  recherches  de  l'an- 
thropologie criminelle.  En  constatatant  ce  fait,  Téminent  professeur  de  Leipzig 
n'aurait  rien  enlevé  à  la  force  de  ses  critiques  contre  les  méthodes  de  Lombroso, 
et  l'insuffisance  de  ses  observations,  mais  il  aurait  rendu  justice  aux  efforts  de 
l'initiateur  italien.] 

Beaucoup  de  criminels  d'habitude  ont  une  infériorité  intellectuelle  qui  provient 
d'un  arrêt  de  développement  des  centres  d'association,  des  lobes  frontaux,  par 
exemple,  d'où  la  fréquence  des  fronts  fuyants  dont  on  a  voulu  faire  un  caractère 
typique.  Le  manque  de  développement  des  0  centres  intellectuels  »  de  Flechsig 
(voir  l'âme  et  le  cerveau)  explique  aussi  Tinstabilité  mentale  de  beaucoup  de 
délinquants  et  le  vagabondage  qui  s'accompagne  souvent  d'épuisement  cérébral. 
Un  grand  nombre  de  vagabonds  sont  incapables  de  travail  parce  qu'ils  ne  peuvent 
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pas  concentrer  leur  attention  sans  éprouver  bientôt  un  malaise  général. 
Le  facteur  chimique  est  plus  important  encore  à  considérer  pour  expliquer  les 
tendances  criminelles  que  la  forme,  Tanatomie  morphologique  du  cerveau.  Le 
plasma  du  germe  peut  être  empoisonné  par  l'alcool  qui  provoque  la  dégénéres- 
cence de  caractère.  Toutes  les  mauvaises  influences  du  milieu  qui  agissent 
ensuite  sur  l'enfant  jusqu'à  sa  puberté  peuvent  pervertir  complètement  son  carac- 
tère, même  s'il  était  originairement  bon. 

On  sait  fort  bien  que  tous  les  narcotiques,  toutes  les  substances  destinées  à 
supprimer  ou  à  diminuer  la  douletir  s'unissent  à  la  longue  aux  sentiments  moraux. 
Il  suffît  de  rappeler  les  effets  démoralisateurs  de  Talcool  ou  de  la  morphine. 
Flechsig  y  ajoute  la  pratique  de  l'hypnotisme  qui  peut  transformer,  ditril,  une 
personne  bonne  et  sociable  en  un  être  qui  sera  la  terreur  de  son  entourage,  de 
même  que  l'hystérie  ou  Tépilepsie.  [La  note  nous  paratt  vraiment  un  peu  forcée, 
et  peut-être  faudrait-il  tenir  compte  ici  aussi  des  antécédents  héréditaires  ou  per- 
sonnels et  des  procédés  d'hypnotisation  t]  Quoi  qu'il  en  soit,  Flechsig  afllrme  que 
l'hypnose  répétée,  dans  un  but  thérapeutique,  peut  ainsi  avoir  par  elle-même,  de 
telles  conséquences,  puisqu'on  vit  des  personnes,  qui  ne  présentaient  aucun 
vice  de  caractère  avant  le  traitement  hypnotique,  être  perverties  après  ce  trai- 
tement, et  ceci,  indépendamment  de  toute  espèce  de  suggestion. 

Â  cêté  des  natures  criminelles  chez  lesquelles  l'intelligence  est  peu  développée, 
il  s'en  trouve  qui  jouissent,  au  contraire,  d'une  haute  intellectualité.  L'auteur 
allemand  cite  Napoléon  !«■'  comme  exemple  de  ces  natures  démoniaques,  excep- 
tionnellement intelligentes,  pour  qui  la  vie  des  autres  ne  compte  pas.  On  pour- 
rait peut-être  y  joindre  Bismark,  qui  paratt  s'être  inspiré,  en  maintes  circons- 
tances, de  cet  illustre  modèle.  Nous  ne  pouvons  qu'approuver  l'auteur  qui  ter- 
mine sa  conférence  en  prouvant  que  le  cerveau  richement  développé  de  l'homme 
de  génie  n'a  aucun  rapport  avec  le  cerveau  pathologique  de  l'aliéné.  Il  n'y  a  pas 
de  rapport  non  plus  entre  le  criminel  et  Thomme  de  génie.  Le  criminel  a  un 
cerveau  qui  se  rapproche  de  celui  de  l'animal,  sa  structure  rappelle  celle  des 
sioges  pithéciens  (nous  prenons  ici  Flechsig  en  flagrant  délit  d'atavisme),  tandis 
que  la  configuration  du  cerveau  de  l'homme  de  génie  est  au  contraire  développée 
dans  le  sens  entièrement  opposé  et  représente  le  type  supérieur  d'une  humanité 
de  l'avenir.  Ladamb. 
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Moscou,  7  (i9)'i(i  (26)  août  1891. 
section  de  neurologie  et  de  psychiatrie 
Les  questions  du  programme  au  nombre  de  six  sont  les  suivantes  : 
Pour  la  newropaûiologie  : 

1)  Pathologie  de  la  cellule  nerveuse  (anatomie  fine  et  lésions  pathologiques). 

2)  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  de  la  syringomyélie. 

3)  Pathogénie  et  traitement  du  tabès  dorsalis. 

Pour  la  psychiatrie  : 

1)  Obsessions  ot  idées  fixes. 

2)  Pathologie  de  la  paralysie  générale  des  aliénés,  délimitation  de  cette  mala- 
die des  formes  morbides  voisines. 

3)  L'hypnotisme  et  la  suggestion  dans  leur  rapport  avec  les  maladies  mentales 
et  la  médecine  légale. 

Pour  les  renseignements,  s  adresser  au  D"^  L.  Minor,   Miassnitzkaia,  Milu- 
tinsky,  9,  Moscou. 

Le  Gérant  :  P.  Bouchez. 


IMPBIMBBIE  LBMALB  ET  C**,  HAVBB 


5*  Année.  30  Janvier  1897.  N»  2. 

SOMMAIRE  DU  N»  2 

Pages 

I.   —    TRAVAUX  ORIGINAUX.  —  Contre  le  traitement  chirurgical  du  tor- 
ticolis mental,  par  E.  Brissaud 34 

IL  —  ANALYSES.  Anatomio  et  physiologie.  —  44)  Fubari.  Terminaison  cen- 
trale du  nerf  optique  chei  les  Téléostéens.  45)  Ruffini.  Etranglement  préter- 
minal dans  les  terminaisons  nerveuses  périphériques.  46)  Wobcesteb.  Préser- 
vation des  coupes  en  série.  47)  Ewald.  Relations  entre  la  zone  excitable  du 
cerveau  et  le  labyrinthe.  48)  Oppenheim.  Excitation  électrique  de  la  1^  racine 
dorsale  chez  l'homme.  —  Neuropathologio.  4!^  Worcesteb.  Paraphasie  et 
surdité  verbale.  50)  Gbasset.  Aphasie  de  la  main  droite  chez  un  sourd-muet. 
51)  Gabbi.  Paralysies  spasmodiques  de  l'en&nce.  52)  Moussons.  Diplégie  spas- 
modique  avec  mouvements  athétoïdes,  choréiques,  ataxiques,  et  tremblement 
intentionnel.  53)  Katmond  et  Souques.  Paralysie  spasmodique  familiale.  54) 
Kalibcheb.  Poliencéphalite  et  Myasthénie.  55)  Kojewnikoff.  Paralysie  bul- 
baire asthénique.  56)  AnssET.  Ophtalmoplégie  bilatérale  avec  hémiplégie.  57) 
Westheim,  Salohonson  et  Westoff.  Paralysie  de  la  5«  paire.  58)  Schmidt- 
BiMPLEB.  Atrophie  du  nerf  optique  dans  le  diabète.  59)  Bull.  Amblyopie  lu- 
naire. 60)  GoLDZiEHEB.  Deux  affections  rares  delarétine.61)  Alezandeb.  Em- 
bolie de  l'artère  centrale  de  la  rétine  ;  guérison  au  bout  de  6  ans.  62)  Von  Hip- 
PBL.  Dégénérescence  de  la  rétine.  63)  Bbums.  Etudes  neuropathologiques.  64) 
G.  Ballet.  Paralysies  radiculaires  sensitives  du  plexus  brachial,  (fig.  3,  4). 
65)  LuzzATO.  Sécrétion  urinaire  dans  la  maladie  de  Parkinson.  66)  POTAIN. 
Asphyxie  locale  des  extrémités  et  érythromélalgie  chez  un  même  sujet.  67) 
Adahkiewicz.  Pseudo-névrose  traumatique.  —  Psychiatrie.  68)  PiEBBsr. 
Attaques  apoplectiformes  et  éplleptiformes  des  paralytiques  généraux.  69)  Man- 
heimeb.  Œdème  des  mains  chez  un  mélancolique.  70)  Masoin.  Dégénérescence 
et  criminalité.  71)  Dabnal.  ]>égénérescence  et  responsabilité  pénale 38 

ni.  —  SOCIÉTÉS  SAVANTES.  —  72)  CuaufFabd.  Dermo-fibromatose  pigmen- 
taire.  73)  Comby.  Vésanie  temporaire  à  la  suite  de  fièvre  typhoïde  chez  les  en- 
fants. 74)  RicoCHON.  Paralysie  de  l'hypoglose.  75)  Launat.  Sarcome  de  la 
dure-mère.  76)  Riche.  Fracture  du  crâne,  lésion  du  trijumeau.  77)  Dbout. 
Psammome  de  l'arachnoïde.  78)  Nattieb  et  Thomas.  Paralysie  du  récurrent 
avec  examen  anatomique.  79)  Mettetal.  Idiotie,  pachyméningite.  Kyste  de  la 
dure-mère.  80)  Faitout.  Kyste  hydatique  du  cerveau.  81)  Boubne ville  et 
Reonault.  Acromégalic.  82)  KsiM  et  Dabtigues.  Abcès  du  cerveau.  83) 
Ch.  Leyi.  Infection  streptocoocique  des  méninges.  84)  Labbé.  GUome cérébral. 
85)  Régna ULT.  Pression  du  crâne  dans  l'hydrocéphalie  et  le  rachitisme.  86)  Veb- 
MOBEL.  Hématome  sous  dure-mérien.  87)  MiLiAN.  Epilepsie  Bravais- Jack- 
Bonnlenne  à  type  facial.  88)  Cm.  Lâyi.  Idiotie  par  arrêt  de  dévelop- 
pement cérébral.  89)  Thâcabi.  Gliome  cérébral.  90)  Regnault.  Squelette 
d'acromégalique.  91)  Rbgnault.  Dilatation  de  la  fosse  pituitaire  sans  acro- 
mégalie.  92)  Regkault.  Soudure  spontanée  des  lames  vertébrales  dans  le  mal 
de  PoTT.  93)  Tblatnik.  Excitabilité  nerveuse  dans  l'urémie.  94)  Jubman. 
Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  un  aliéné.  95)  Telatnik.  Entre -croisse- 
ment  des  nerfs  optiques.  96)  Bechtebbw.  Traitement  des  aliénés  par  le  repos  au 
lit.  97)Ge8TE0FF.  Lésions  de  l'écorcedont  la  démence  sénile.  98)  Bobchipolski. 
Circulation  cérébrale  pendant  les  accès  épileptiques.  99)  Sakoyitoh.  Action  du 
tuber  cinereum  sur  la  température.  100)  Zalatwik.  Méthode  de  Marchi.  101) 
Guizé.  Faisceau  ovale  dans  le  renflement  lombaire  de  la  moelle 56 

IV.-.  INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE 63 


KivuK  HsanoLooiquE.  —  v 


34  REVUE   NEUROLOGIQUE 


TRAVAUX  ORIGINAUX 


CONTRE  LE  TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DU  TORTICOLIS  MENTAL 

Par  £.  Brissaud. 

Les  empiétements  de  la  chirurgie  sur  le  domaine  de  la  thérapeutique  médi- 
cale sont  le  plus  souvent  justifiés.  Les  frontières  de  la  chirurgie  et  de  la  méde- 
cine deviennent  sur  beaucoup  de  points  indécises  et  la  fusion  de  leurs  domaines 
respectifs  s'opère  insensiblement.  Après  les  malades,  les  médecins  sont  les  pre- 
miers à  s'applaudir  d'un  rapprochement  qui  les  délivre  de  beaucoup  de  respon- 
sabilités et  d'humiliations.  La  chirurgie  a  toujours  le  beau  rôle  ;  personne  ne  le 
lui  conteste,  mais  elle  aurait  tort  de  l'embellir  encore  à  ses  propres  yeux  par 
des  illusions  singulières.  La  supériorité  qu'elle  s'adjuge  dans  le  traitement  des 
torticolis  spasmodiques  est  une  de  ces  illusions.  Tout  au  moins  voudrais-je 
démontrer  que  certaine  variété  de  spasme  rotatoire  pour  laquelle  j'ai  proposé 
le  nom  de  torticolis  mental  échappe  à  l'action  chirurgicale  et  ne  doit  attendre  la 
guérison  que  de  la  thérapeutique  la  moins  sanguinaire. 

Tout  récemment  M.  de  Quervain,  assistant  du  professeur  Kocher,  faisant  allu- 
sion à  cette  névrose,  déclarait  qu'il  lui  semblait  «  rationnel  de  ne  pas  établir 
une  catégorie  à  part  pour  le  torticolis  mental,  mais  d'admettre  au  contraire  une 
pathogénie  unique  pour  toutes  les  formes  de  tic  rotatoire  o.  Pathogénie  unique  cela 
veut  dire  thérapeutique  unique^  en  d'autres  termes,  section  des  muscles  qui 
produisent  le  tic.  Or  quelle  raison  invoque  M.  de  Quervain  pour  contester  la 
spécialité  nosographique  du  torticolis  mental  ?  —  t  Jamais,  dit-il,  et  à  aucun 
moment  de  sa  maladie,  un  seul  de  nos  patients  n'a  présenté  de  symptômes 
d*(diénati<m  mentale  ».  Les  observations  que  M.  Bompaire  a  rassemblées  dans  sa 
thèse  sur  le  torticolis  mental  sont  également  muettes  sur  le  fait  de  l'aliénation  (2), 
et  personne  n'a  soutenu,  à  notre  connaissance,  que  le  torticolis  mental  appar- 
tint en  propre  à  la  folie.  Au  demeurant  voici,  en  peu  de  mots,  l'histoire  d'une 
femme  atteinte  de  torticolis  mental,  actuellement  en  traitement  à  l'hôpital  Saint* 
Antoine  ;  c'est  toujours  le  môme  et  invariable  tableau  clinique,  d'une  uniformité 
fastidieuse  comme  un  cliché  à  tirage  illimité.  Le  diagnostic  se  fait  à  distance. 
Qui  en  a  vu  un  cas  les  a  vus  tous,  et  je  renonce  à  reproduire  les  photographies 
de  cette  nouvelle  malade,  parce  qu'elles  sont  absolument  identiques  à  celles 
qui  ont  été  publiées. 

En  dehors  d'une  hérédité  nerveuse  dont  le  détail  importe  peu,  il  n'y  a  à  rele— 
ver  dans  le  passé  de  cette  femme  que  des  migraines,  mais  cela  n'est  déjà  pas 
indifférent.  La  maladie  a  commencé  il  y  a  quatre  ans  et,  comme  presque  toujours 
à  la  suite  de  circonstances  particulièrement  déprimantes.  Deux  grands  malheurs 
étaient  survenus  coup  sur  coup  dans  sa  famille,  et  aujourd'hui  encore  elle  n'est 
point  consolée.  Elle  était  couturière,  et  elle  s'aperçut  que  son  bras  en  tirant  le 
fil,  était  un  peu  raide,  maladroit  et  même  endolori.  Elle  inclinait  la  tète  vers 
l'épaule  droite  pour  atténuer  cette  sensation  confuse  mais  obsédante.  Puis,  sans 

(1)  De  Quebvain.  Le  traitement  chirurgical  du  torticolis  spasmodique,  diaprés  la 
méthode  de  Kocher,  Semaine  médicale^  1896,  H  octobre,  n»  51. 

(2)  Du  torticolis  mental.  Th«  Paris^  1894. 
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y  attacher  dlmportance,  elle  prit  l'habitude  de  rester  ainsi  la  tète  penchée  en 
travaillant.  Enfin,  sa  besogne  terminée,  elle  éprouva  une  difTiculté  de  jour  en 
jour  plus  grande  à  corriger  cette  attitude.  La  tète  reprenait  le  chemin  de  Tépaule 
impérieusement,  par  un  mouvement  énergique  et  lent,  sans  secousses  violentes 
sans  rhythme  défini,  avec  des  variantes  d'intensité  et  de  fréquence  selon  les 
jours,  les  heures,  les  occupations,  les  conversations,  les  réminiscences,  etc.,  etc. 
Actuellement,  après  quatre  ans  de  spasmes  incessants,  la  névrose  n'a  g^ère 
changé  ni  en  mieux  ni  en  pire  ;  la  tête  continue  d'osciller  de  gauche  à  droite, 
légèrement  inclinée  latéralement,  le  menton  un  peu  relevé.  Pendant  quelques 
semaines  ce  tic  s'est  transporté  du  côté  opposé,  véritable  transfert  qui  s'effec- 
tue encore  de  temps  à  autre,  au  dire  de  la  malade,  sous  l'influence  d'une  émo- 
tion vive.  D'ailleurs  les  moindres  circonstances  sont  autant  de  prétextes  à 
émotions  vives  chez  un  sujet  énervé,  exaspéré  par  ce  tiraillement  perpétuel  et 
ridicule  qui  annihile  toute  velléité  d'agir  utilement.  Â  la  longue,  lorsque  les 
contractions  se  multiplient,  le  spasme  tend  à  devenir  tonique  ;  il  en  résulte 
une  vague  sensation  de  crampe  sans  localisation  précise. 

Il  n'y  a,  jusqu'à  présent,  dans  tout  cela  rien  qui  ne  puisse  être  rapporté  à  un 
spasme  fonctionnel  du  bras  droit  propagé  aux  muscles  cervicaux  ;  et  cependant 
le  bras  n*esl  plus  en  cause.  D'autre  part,  si  les  muscles  cervicaux  n'ont  été  que 
secondairement  intéressés,  la  tendance  à  l'envahissement  spasmodique  se  mani- 
feste encore  sur  d'autres  territoires  nerveux  et  s'accuse  par  une  certaine  asymé- 
trie du  visage.  Le  paucier,  les  muscles  du  menton  et  de  la  commissure  labiale 
participent  quelque  fois  à  la  contraction  involontaire  des  muscles  du  cou.  Mais 
ce  n*est  pas  le  siège  du  spasme,  ce  n'est  pas  son  intensité,  ce  ne  sont  ni  ses 
intermittences,  ni  ses  variations  qui  caractérisent  ici  le  torticolis  mental  et  le  dif- 
férencient des  autres  tics  rotatoires.  Le  fait  capital  est  le  suivant  :  Cette  femme, 
comme  tous  les  malades  de  son  espèce,  peut  faire  cesser  les  mouvements  de 
tête  les  plus  énergiques  par  la  simple  apposition  de  la  main  au  menton  ou  à  la 
face  externe  de  la  joue.  Lorsqu'elle  a  des  spasmes  très  fréquents  et  surtout 
lorsqu'elle  les  croit  plus  violents,  elle  ne  se  contente  pas  d'appuyer  la  main 
contre  la  joue  ou  le  menton  ;  elle  se  prend  la  tête  à  deux  mains  et  se  figure 
qu'elle  peut  g^âce  à  ce  moyen  seul,  la  maintenir  dans  la  rectitude. 

C'est  là  tout  simplement  un  acte  de  foi  —  de  foi  qui  sauve  — ,  puisque  la 
volonté  ne  peut  jamais  s*abstenir  assez  pour  laisser  à  des  muscles  antagonistes 
la  liberté  de  se  vaincre  réciproquement.  D'ailleurs  pour  nombre  de  malades,  le 
plus  léger  contact  du  doig^  suffit;  un  homme  plaçait  l'extrémité  d'un  crayon 
qu'il  tenait  toujours  à  la  main  contre  l'angle  de  la  mâchoire  ;  un  autre  appuyait 
an  même  endroit  le  manche  de  son  parapluie  dont  il  ne  se  séparait  jamais  et  sans 
lequel  il  se  serait  cru  perdu,  car,  chez  lui  en  particulier,  les  contractions  cervi- 
cales avaient  une  intensité  et  une  amplitude  exceptionnelles.  Quelque  soit  le 
procédé  employé,  il  se  réduit  invariablement  au  même  geste  et  le  geste  est  effi- 
cace pourvu  que  ce  soit  le  malade  lui-même  qui  l'exécute.  Une  autre  personne 
ne  réussirait  pas  à  changer  l'attitude  vicieuse  en  faisant  pour  le  compte  du 
patient  ce  que  ce  dernier  se  croit  seul  capable  de  bien  faire  ;  du  moins,  elle  ne 
le  ferait  que  d'une  manière  incomplète  et  seulement  pour  peu  de  temps,  car  on 
ne  saurait  méconnaître  que  le  geste  de  la  main  ou  du  doigt  destiné  à  corriger  le 
tic  devient  lui-même  un  tic  aussi  impérieux  que  le  premier.  Quelques  malades 
condamnés  à  l'inaction,  passent  des  journées  entières  assis  sur  un  fauteuil  ou 
adossés  à  un  mur  pour  laisser  du  repos  au  bras  chargé  de  maintenir  la  tête  ; 
mais  il  en  est  qui,  même  dans  cette  position,  éprouvent  encore  le  besoin  invincible 
de  oonBolider,  toiyours  par  le  même  geste,  leur  tête  prête  à  s'incliner. 
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M.  de  Quervain  a  vérifié  chez  quelques-uns  de  ses  malades  cette  action  inhi- 
bitrice  de  l'apposition  du  doigt  au  menton,  mais  il  ne  dit  pas  chez  combien,  de 
telle  sorte  que  nous  ignorons  le  nombre  des  cas  de  vrai  torticolis  mental,  qu'il  a 
traités  ou  vu  traiter  par  la  méthode  de  Kocher.  Du  reste,  il  n'est  guère  de 
médecins  qui  n'aient  l'occasion  de  voir  et  de  reconnaître  des  cas  de  torticolis 
mental,  attendu  que  cette  variété  de  tic  rotatoire  est  loin  d'étrS  rare.  En  moins 
de  trois  ans,  j'en  ai  recueilli  pour  ma  part,  dix-neuf  cas,  et,  je  le  répète  encore 
une  fois,  tous  mathématiquement  superposables  par  leurs  traits  essentiels.  La 
cause  locale  varie  seule  :  tantôt  c'est  un  spasme  fonctionnel  du  bras  ou  de 
l'épaule,  tantôt  c'est  un  haussement  involontaire  des  épaules  à  l'occasion  d'un 
bouton  d'acné  ou  d'un  furoncle  cervical,  tantôt  c'est  un  rhumatisme  musculaire 
de  l'épaule  ou  du  cou,  enfin  c'est  quelquefois  un  vrai  torticolis  douloureux  et 
transitoire.  La  cause  disparaît,  mais  l'effet  subsiste,  servitude  à  laquelle  le 
patient  toujours  déprimé,  neurasthénique  ou  de  volonté  débile,  ne  peut  se  sous- 
traire autrement  que  par  un  subterfuge  qui  devient  servitude  à  son  tour. 

La  nature  mentale  de  ce  torticolis  spasmodique  se  révèle  fortuitement  lors- 
qu'une puissante  diversion  psychique,  impose  au  patient  une  obligation  plus 
rigoureuse.  Un  de  nos  malades,  atteint  de  spasmes  incessants  depuis  trois  ans, 
apprend  que  son  fils  blessé  vient  d'entrer  à  l'hôpital  et  va  subir  une  opération 
chirurgicale.  Le  voilà  instantanément  guéri.  Mais^  quelques  jours  après,  le 
chirurgien  le  rassure  sur  l'état  de  l'enfant,  lui  annonce  que  la  convalescence  ne 
se  fera  pas  longtemps  attendre...  et  voilà  le  torticolis  qui  recommence  de  plus 
belle.  Je  n'insiste  pas  sur  les  faits  de  cet  ordre,  qui  n'ont  rien  à  voir  avec  l'hys- 
térie et  au  sujet  desquels  on  sera  suffisamment  renseigné  par  les  observations 
rassemblées  dans  la  thèse  de  Bompaire.  J'arrive  donc  à  la  conclusion  pratique 
formulée  par  M.  de  Quervain,  à  savoir  que,  la  médecine  étant  impuissante,  c'est 
aux  procédés  chirurgicaux  qu'il  faut  s'adresser. 

La  section  du  spinal  n'est  plus  en  faveur.  Les  tics  rotatoires  en  effet  ne  résul- 
tent pas  d'un  spasme  des  seuls  muscles  innervés  par  la  onzième  paire.  D'autres 
muscles  cervicaux  sont  en  cause  et  les  sections  ou  résections  combinées  du 
spinal  et  des  huit  premiers  nerfs  rachidiens  comportent  des  difficultés  matérielles 
et  des  dangers  devant  lesquels  les  plus  hardis  reculent  ou  hésitent.  La  méthode 
systématiquement  prônée  par  Kocher  est  à  coup  sûr  plus  efficace  et  relativement 
plus  inoffen.sive,  en  ce  sens  qu'elle  n'entraîne  pas,  comme  la  section  des  nerfs, 
une  atrophie  musculaire  irréparable.  Elle  se  propose  de  diminuer  ou  de  supprimer 
le  spasme  en  annihilant  ou  en  réduisant  au  minimum  l'effet  moteur  du  raccour- 
cissement des  muscles;  section  du  sterno-mastoïdien,  section  de  la  portion 
occipitale  du  trapèze,  section  du  splenius,  section  du  grand  complexus,  section 
du  petit  complexus  :  section  de  l'oblique  inférieur,  telles  sont  les  divisions  de 
muscles  que  Kocher  pratique  méthodiquement  et  successivement  pour  obtenir 
la  guérison  de  la  névrose.  Il  l'espère  radicale  et  nous  allons  voir  dans  quelle 
mesure  cet  espoir  est  fondé. 

Sur  douze  opérations,  sept  ont  été  suivies  de  guérison,  soit  :  58  p.  100,  un  peu 
plus  de  la  moitié.  Lorsqu'il  s'agit  d'une  maladie  dangereuse,  cette  proportion 
plaide  en  faveur  de  l'utilité  opératoire.  Ici  toutefois,  sans  nier  que  le  pronostic 
soit  grave,  il  ne  semble  pas  que  rintcrvcntiou  chirurgicale  apparaisse  comme 
une  nécessité.  Je  viens  de  dire  que  parmi  les  douze  opérés  du  professeur  de 
Berne,  plusieurs  —  le  chiffre  n'en  est  pas  indiqué  —  présentaient  les  symptômes 
du  torticolis  mental.  Sept  guérisons  sont  le  résultat  en  bloc  de  douze  inter- 
ventions dans  douze  cas  de  torticolis  spasmodiques  quelcotiques.  Néanmoins,  dans 
le  nombre,  il  est  un  cas  qui  relève  sans  le  moindre  doute  du  torticolis  mental  et 
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et  encourageante  qui  est  la  première  vertu  d'un  éducateur.  Le  médecin  se  fait 
éducateur  en  effet,  sans  rien  emprunter  aux  pratiques  plus  ou  moins  occultes 
de  la  suggestion  hypnotique.  De  cela  surtout  il  faut  qu'il  se  défende,  car  le 
malade  doit  être  immédiatement  prévenu  que  sa  collaboration  est  indispensable. 
C'est  lui  qui  fera  volontairement  agir  au  bon  moment  les  antagonistes  des  mus- 
cles en  état  de  spasme  ;  c'est  donc  sa  propre  volonté  qui  agira  et  non  l'influence 
personnelle  de  l'éducateur.  Celle-ci  s'exercera  seulement  en  soutenant  les  efforts 
du  patient,  en  lui  faisant  mesurer  le  terrain  gagné  petit  à  petit,  en  le  contrai- 
gnant à  la  soumission  souscrite  d'avance  pour  la  durée  des  exercices  comme 
pour  celle  des  repos.  La  malade  dont  l'histoire  vient  d'être  résumée  en  quelques 
mots,  a  bien  voulu  se  conformer  à  cette  discipline.  Quoiqu'elle  fût  atteinte  de 
torticolis  mental  dqpuis  plus  de  quatre  afis,  elle  a  vu  son  état  s'améliorer  en  moins 
de  quinze  jours  à  tel  point  qu'elle  entrevoit  la  guéri  son  définitive.  Elle  était, 
lorsqu'elle  vint  pour  la  première  fois  à  l'hôpital,  prête  à  toutes  les  interventions 
chirurgicales  ;  aujourd'hui,  elle  juge  au  chemin  parcouru,  que  le  but  n'est  plus 
loin. 

Je  n'oserai  dire  que  le  succès  puisse  être  toujours  espéré.  D'une  manière 
générale,  les  «  tics  d'habitude  »  sont  d'autant  moins  difficiles  à  guérir  qu'ils 
sont  récents  et  que  les  sujets  sont  moins  âgés.  Habitude  et  besoin  sont  peu  s'en 
faut,  synonymes  et  le  besoin  quel  qu'il  soit,  même  celui  d'une  servitude  patho- 
logique, comme  les  tics  rotatoires  nous  en  fournissent  des  exemples^  s'impose 
moins  impérativement  lorsqu'il  est  récent  que  lorsqu'il  remonte  à  une  date 
lointaine.  Il  a  plus  d'exigences  chez  les  vieux  que  chez  les  jeunes.  L'habitude 
morbide  n'est  point  ici  le  fait  des  muscles,  mais  de  la  volonté.  Aux  vieillards 
manque  avec  la  confiance,  la  docilité  indispensable. 

Et  d'ailleurs,  quel  fonds  pourrait-on  faire  d'une  opération  qui  s'attaque  à  une 
névrose  de  localisation  variable  ?  Chez  notre  dernière  malade,  le  spasme  s'est 
transporté,  pendant  quelques  semaines,  du  cêté  droit  au  côté  gauche.  Chez 
presque  tous  les  autres,  sinon  chez  tous,  il  se  propage  par  instant,  soit  vers  la 
face,  soit  vers  le  membre  supérieur.  Où  s'arrêteront  les  sections  musculaires  ? 
Au  moment  de  terminer  cet  article,  je  lis  une  communication  de  M.  Nové-Josse- 
rand  et  de  son  interne  M.  Proton,  sur  un  cas  de  torticolis  spasmodique  vaine- 
ment traité  par  les  moyens  médicaux.  Après  la  résection  du  spinal,  «  les  symp- 
tômes spasmodiques  persistent  et  s'étendent  même  aux  muscles  de  la  région 
inférieure  de  la  face.  La  résection  de  tous  les  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  du 
côté  gauche,  avec  interposition  de  gaze  iodoformée  dans  les  incisions,  a  produit 
un  résultat  meilleur,  malgré  la  persistance  du  tic.  Les  secousses  sont  plus  rares. 
Peut-être  pour  obtenir  une  guérison  complète  serait-il  nécessaire  de  répéter 
deux,  trois  fois  cette  opération  ainsi  que  Kocher  l'a  proposé  ?»  —  Non,  le  plus 
sage  est  de  s'en  tenir  à  ce  qui  a  été  déjà  fait.  Le  mieux  est  l'ennemi  du  bien. 
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44)  Terminaison  centrale  du  nerf  optique  chez  les  Téléostéens  (L  a 

tcrminazione  centrale  de   nervo  oltico  nei  teleostei),  par  Fusari.  Rivista  di 
patologia  nervosa  e  mcîitale,  vol.  I,  fasc.  8,  août  1896, 

L'auteur,  expérimentant  sur  le  Caraiius  auratus^  a  enlevé  l'œil  gauche  à  deux 
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de  ces  poissons,  puis  les  a  tués,  Tun  un  mois,  Tautre  deux  mois  après.  Après 
avoir  durci  les  encéphales  dans  le  liquide  de  MOller,  il  a  fait  des  préparations  en 
séries  dans  le  but  de  déterminer  la  présence  des  fibres  optiques  dans  la  couche 
la  plus  superfîcielle  du  toit  optique  ;  si  les  fibres  s'étaient  conservées  dans  le 
nerf  optique,  à  peu  près  inaltérées,  leur  nature  centrifuge  eût  été  immédiatement 
démontrée  ;  si  ces  fibres  dégénèrent,  il  est  à  présumer  que  leur  dégénération 
peut  être  suivie  jusqu'à  leur  terminaison  dans  le  toit  optique. 

Le  résultat  des  observations  fut  que  toutes  les  ûbres  du  nerf  optique  étaient 
dégénérées,  et  que  le  toit  optique  se  montre  nettement  composé  de  sept  couches  : 
1<*  couche  de  tissu  connectif  vasculaire  ;  2»  couche  moléculaire  ;  3<»  couche  des 
fibres  optiques;  4»  couche  grise  profonde;  5o  couche  de  fibres  médullaires  de 
différentes  directions  ;  6»  couche  granuleuse  ;  ?•  couche  épendymaire. 

Massalongo. 

45}  Sur  rétranglement  préterminal  dans  les  différentes  formes  de 
terminaisons  nerveuses  périphériques.  (Sullo  strozzamento  prêter- 
minale  nelle  diverse  forme  di  terminazioni  nervose  perifériche),  par  Ruffi!«l 
Momtore  zool,  ital.,  n®  5,  1896. 

L'auteur  s'est  servi  de  la  méthode  au  chlorure  d'or  et  a  observé  que,  de 
quelque  nature  que  soit  l'appareil  nerveux  périphérique  terminal,  la  façon 
de  se  comf)orter  de  la  fibre  nerveuse  avant  de  devenir  amyélinique  est  la 
même  dans  tous  les  cas.  Le  cylindraxe,  là  où  se  termine  la  fibre  nerveuse  et 
commence  l'appareil  terminal,  subit  un  étranglement  plus  ou  moins  brusque  ;  il 
devient  ensuite  très  mince  et  donne  la  terminaison  périphérique.  La  gaine  de 
myéline  se  termine  au  niveau  de  l'étranglement  du  cylindraxe  ou  un  peu  avant; 
elle  adhère  étroitement  au  cylindraxe  et  ne  présente  rien  de  caractéristique. 

L'auteur  appelle  cette  façon  de  se  comporter  du  cylindraxe  et  de  la  gaine  de 
myéline  :  étranglement  préterminal.  Quant  à  la  gaine  de  Schwann,  l'auteur  fait 
observer  qu'elle  doit  se  terminer  là  ou  se  termine  la  gaine  de  myéline,  en 
s'appuyant  sur  ce  qu'il  a  pu  voir  dans  les  préparations  obtenues  par  la  méthode 
de  Fischer.  Massalongo. 

46)  Préservation  des   coupes  en  série,    par  le  D**  W.  L.  Worcester. 
Anterican  Journal  ofiîtsanity,  octobre  1896,  voL  LUI,  p.  287. 

Le  montage  des  coupes  en  série,  si  utiles  pour  l'étude  de  l'anatomie  normale 
ou  pathologique  du  système  nerveux,  demande  beaucoup  de  temps  et  absorbe 
une  grande  quantité  de  lames.  L'auteur  fait  connaître  le  procédé  suivant  dont 
il  se  sert  pour  avoir  des  séries  de  coupes  prêtes  à  être  examinées,  sans  qu'il  soit 
nécessaire  de  monter  préalablement  toutes  les  coupes  effectuées. 

Des  morceaux  de  papier  de  soie,  un  peu  plus  larges  que  la  coupe  à  effectuer, 
sont  numérotées  avec  un  crayon  de  mine  de  plomb.  Lorsque  la  coupe,  imbibée 
de  cello'Idine  est  faite,  elle  est  recueillie  sur  le  rasoir  au  moyen  d'un  de  ces 
papiers  et  les  coupes  successives  sont  placées  en  ordre  l'une  au  dessus  de 
l'autre,  dans  l'alcool.  Lorsqu'un  certain  nombre  de  coupes  ont  été  ainsi  recueil- 
lies, on  les  réunit  en  un  paquet  ficelé,  étiqueté  et  conservé  dans  l'alcool. 

Désire*t-on  examiner  une  des  coupes  ?  le  paquet  est  déroulé  et  la  coupe  est 
facilement  retrouvée  avec  son  numéro  de  classement  :  la  séparation  des  coupes 
sous  l'alcool  évite  leur  déchirure.  Chaque  coupe  choisie  peut  être  colorée  e 
éclaircie,  toujours  accompagnée  de  son  numéro  d'ordre  de  série.  E.  Blin. 
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47)  Des  relations  entre  la  zone  excitable  du  cerveau  et  le  labyrinthe 

(Uebep  die  Beziehungen  zwischen  der  excitablen  Zone  des  Grosshirns  und 
dem  Ohrlabyrinthe),  par  ëwald.  Berliner  klinische  Wochenschrift,  n^  42, 
19  octobre  1896. 

6i  on  enlève  à  un  chien,  le  labyrinthe  d*un  coté,  i*animai  présente  des  phé- 
nomènes variables  qu'on  peut  classer  des  phénomènes  acoustiques  et  des 
phénomènes  non  acoustiques.  Ces  derniers  qui  sont  passagers  s'accentuent 
beaucoup  plus  quand  on  pratique  la  destruction  du  deuxième  labyrinthe.  Le 
chien  peut  rester  sur  ses  pattes,  mais  sa  marche  est  incertaine  et  irrégulière. 
Il  tombe  à  chaque  pas,  ne  peut  courir  et  sauter,  mais  ces  phénomènes  à  leur 
tour  disparaissent  au  bout  de  quelques  mois.  Si  chez  le  même  animal  on  enlève 
le  centre  pour  la  patte  antérieure  et  postérieure;  il  reproduit  certains  troubles 
de  motilité  qui  ne  sont  pas  très  manifestes  et  qui  du  reste,  disparaissent  rapi- 
dement. En  pratiquant  la  quatrième  et  dernière  opération  qui  consiste  dans 
l'ablation  des  mêmes  centres  sur  l'hémisphère  opposé  on  voit  se  produire 
des  symptômes  très  manifestes.  Le  chien  ne  peut  plus  ni  sauter,  ni  courir 
ni  marcher.  Il  ne  peut  plus  rester  debout  ni  même  dans  la  station  demi  couchée. 
Il  est  couché  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre  et  fait  d'inutiles  efforts  pour  se 
lever.  Il  n'y  a  que  les  mouvements  de  la  tête  qui  sont  conservés.  Il  se  sert  de 
son  museau  dans  un  point  d'appui  pour  pouvoir  se  lever.  Il  existe  une  différence 
dans  le  mouvement  de  Tanimal  suivant  qu'il  se  trouve  dans  l'obscurité  ou  dans 
la  lumière.  Dans  cette  dernière  circonstance,  l'animal  apprend  à  effectuer  cer- 
tains mouvements  réflexes  avec  les  extrémités.  Il  apprend  à  marcher  et  à 
courir;  mais  il  lui  manque  les  mouvements  intentionnels.  Il  ne  peut  plus  donner 
la  patte  ou  se  débarrasser  d'un  linge  tendu  sur  ses  yeux.  Si  on  le  porte  dans 
l'obscurité,  il  tombe  subitement  et  ne  parvient  pas  à  se  lever,  même  avec  le 
concours  de  la  tête.  Gardé  quelque  temps  dans  l'obscurité;  il  est  incapable 
d'apprendre  à  exécuter  certains  mouvements,  comme  il  le  fait  à  la  lumière. 
L'auteur  a  constaté  que  les  animaux  ainsi  opérés,  présentaient  trois  phénomènes 
particuliers;  diminution  de  la  force  musculaire,  incertitude  des  mouvements  et 
perte  du  tonus  musculaire,  phénomène  le  plus  important  d'après  l'auteur.  Pour 
cet  auteur,  les  cellules  ciliées  de  labyrinthe  déterminent  par  leurs  mouvements 
continuels  de  l'excitation  dans  le  système  nerveux  central  où  elles  entretiennent 
un  état  qu'il  appelle  le  tonus  labyrinthique.  Cette  perte  du  tonus  labyrin- 
thique  nous  explique  les  phénomènes  cités  chez  les  animaux  qui  ont  subi  la 
destruction  double  du;  labyrinthe.  La  disparition  des  phénomènes  de  déficit 
quelque  temps  après  la  destruction  du  labyrinthe  et  leur  apparition  à  la  suite  de 
l'ablation  de  la  sphère  sensitive  du  cerveau  montreraient  que  la  sensibilité  tactile 
par  le  tonus  qu'elle  détermine  dans  le  muscle  peut  remplacer  le  tonus  labyrin- 
thique. G.  Mahinesco. 

48)  Sur  Tezcitation  électricpie  de  la  première  racine  dorsale  chez, 
rhonune  (Ueber  elektrische  ReizungdererstendorsalwurzelbeimMenschen), 
parOppENHEiM.  Berliner  klinische  Wocheiischri/t,  n^  34,  24  août  1896. 

Un  traumatisme  de  la  moelle  dû  à  un  coup  de  fusil,  a  fourni  au  neurologiste 
de  Berlin  l'occasion  de  rechercher  par  l'excitation  électrique  quelle  part  prennent 
les  premières  racines  dorsales  à  la  dilatation  de  la  pupille.  On  sait  que  chez  le 
chien,  M"«  Dejerine-Klumpkle  a  établi  que  les  fibres  oculo-pupillaires  provien- 
nent de  la  première  racine  dorsale  antérieure  et  arrivent  au  sympathique  par  le 
ramus  communicans.  Certaines  observations  pathologiques  de  Pfeifer,  Prévost, 
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Moxter.  Heubner  et  Bruns  ont  montré  qu'il  en  serait  de  même  chez  l'homme. 
Mais  on  ne  savait  pas  encore  si  la  huitième  cervicale  et  les  deuxième  et  troi- 
siëmedorsales  ne  participent  pas  à  Faction  irido-dilatatrice.Oppenheim  a  pu^dans 
son  cas,  combler  cette  lacune.  L'excitation  de  la  première  dorsale  par  un  courant 
faible  a  donné  immédiatement  lieu  à  une  dilatation  maximum  de  la  pupille  du 
même  côté;  la  dilatation  persiste  quelques  secondes.  L'excitation  de  la 
deuxième  racine  est  restée  sans  eiïet.  Il  résulte  de  cette  expérience,  la  première 
de  ce  genre  chez  Thomme,  que  la  première  dorsale  est  la  voie  principale  des 
fibres  dilatatrices  de  la  pupille.  Il  reste  à  établir  si  la  huitième  racine  cervicale 
prend  part  à  cette  action.  G.  Mamsesco. 

yEUROPA  THOLOGiE 

49)  Cas  de  parapbasie  et  de  snrdité  verbale,  par  le  D'  W.  L,  \Vor« 
CESTER.  American  journal  of  inêamty,  octobre  181*6,  vol.  LUI,  p.  202. 

L'anteur  a  pu  réunir  16  cas  de  paraphasie  avec  surdité  verbale. 
Cinq  de  ces  cas  sont  particulièrement  intéressants  car  l'autopsie  en  a  été  faite. 
Dans  le  premier  cas,  il  existait  une  tache  de  ramollissement  ancien  à  la  partie 
supérieure  de  la  première  circonvolution  temporale  gauche. 

Dans  le  second  cas,  la  surface  cérébrale  n'était  pas  atteinte,  mais  une  coupe 
de  l'hémisphère  gauche  montra  une  cicatrice  de  ramollissement  ancien  intéres- 
sant le  noyau  caudé,  la  capsule  externe  et  Tavant-mur.  I^s  troubles  du  langage 
et  la  surdité  verbale  paraissent  dûs,  dans  ce  cas,  à  Tinterruption  des  connexions 
sous-corticales. 

Dans  le  troisième  cas,  le  malade  s'était  tiré  un  coup  de  revolver  dans  la  tempe 
gauche  :  la  balle  n'avait  pas  pénétré  dans  la  substance  cérébrale,  mais  un 
fragment  du  temporal  avait  pénétré  dans  les  2/3  postérieurs  des  circonvolutions 
temporales. 

Dans  le  quatrième  cas,  le  lobe  temporal  gauche  était  notablement  plus  petit  que 
le  droit  et  la  première  circonvolution  temporale,  en  particulier,  était  amin«:ie  et 
de  couleur  jaunâtre. 

Enfin  dans  le  cinquième  des  cas  où  Taulopsie  a  été  faite,  la  surface  cérébrale 
présentait  deux  taches  de  ramollissement  ancien.  Tune  au  niveau  du  pied  de  la 
première  circonvolution  frontale  droite,  l'autre  occupant  les  2  3  post«:nenrs  de 
la  première  circonvolution  temporale  gauche,  empiétant  sur  la  surface  de  la 
deuxième  temporale  et  s'étendant  jusqu'au  voisinage  de  Tinsula. 

Ces  cas  ne  laissent  aucun  doute  sur  les  connexions  existant  entre  la  partie 
postérieure  de  la  première  circonvolution  temporale  gauche  et  la  mémoire  des 
mots.  Les  lésions  de  l'éoorce  de  cette  région  influencent  en  même  temps  et  la 
compréhension  du  langage  parlé  et  le  contrôle  de  rexpres«iion  des  mots. 

Si  les  connexions  de  cette  région  avec  l'appareil  auditif  sont  seules  interrom- 
pues, il  V  aura  surdité  verbale  sans  troubles  du  langage,  et  si  les  communica- 
tioDS  avec  le  centre  du  langage  articulé  sont  seules  interrompues,  il  y  aura 
para|rfiasie  sans  surdité  verbale.  L'interruption  des  voies  de  communication  en- 
tre Tapparei!  auditif,  d'une  part,  et  le  centre  du  langage  articulé,  d'autre  part, 
isra  les  mêmes   effets  que  la  destruction  du  centre  lui-même. 

De  «s  laits,  il  parait  possible  de  déduire,  en  présence  de  surdité  verba!e 
>Tee  paraphasie,  la  lésion  de  la  premi^rre  circonvolution  temporale  gauche  ou 
de  ses  coonexioas.  Cette  lésion,  dâe  le  plus  souvent  aune  thrombose  artérielle. 
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peut  aussi  être  due  à  une  tumeur,  un  abcès,  une  hémorrhagie  ou  un  trauma- 
tisme. 

En  raison  de  la  distance  qui  le  sépare  de  la  rég^ion  motrice,  les  lésions  du 
lobe  temporal  sont  moins  souvent  compliquées  de  paralysie  motrice  que  les 
lésions  de  la  circonvolution  de  Broca,  ce  qui  rend  ces  cas  de  surdité  verbale 
avec  paraphasie  plus  susceptibles  d'être  méconnus  que  les  cas  d'aphasie  mo- 
trice. 

Il  peut  même  arriver,  si  l'examen  est  fait  d'une  manière  superficielle,  que  les 
symptômes  aphasiques  soient  attribués  à  l'incohérence  et  la  difficulté  de  com- 
prendre le  langage  parlé,  mise  sur  le  compte  de  la  démence. 

Une  pareille  erreur  aurait  pour  résultat  de  priver  de  leur  liberté  des  malades 
qui,  en  dehors  de  leur  infirmité  spéciale,  disposent  de  toute  leur  capacité  men- 
tale. E.  Blin. 

50)  Aphasie  de  la  main  droite  chez  un  sourd-muet,  par  Grasset. 

Progrès  médical^  n«  44,  31  octobre  1896. 

Sujet  artérioscléreux,  50  ans  ;  depuis  2  ans  ramollissement  cérébral  à  marche 
progressive,  sans  ictus  initial.  —  Intelligence  en  grande  partie  conservée.  — 
N'a  jamais  appris  à  parler.  Pas  de  cécité  verbale  :  il  comprend  ce  qu'il  lit  ou  ce 
qu'on  lui  montre  avec  les  doigts.  Lorsqu'il  veut  repondre  par  le  même  procédé, 
il  essaie  vainement  de  répondre  de  la  vMÛn  droite,  mais  répond  très  bien  de  la 
main  gauche.  —  Il  est  agraphique.  —  La  motilité  de  la  main  droite,  n'est  pas 
assez  diminuée  pour  expliquer  l'impossibilité  de  s'exprimer  avec  la  main  soit 
par  l'écriture,  soit  par  les  signes  conventionnels  des  sourds-muets. 

De  cette  observation  on  peut  conclure  que  chez  le  sourd-muet  il  se  développe, 
sur  l'écorce,  un  centre  du  langage  par  la  main  distinct  du  centre  du  membre 
supérieur.  Ce  centre  du  langage  par  la  main  se  rapproche  beaucoup,  au  point 
de  vue  physiologique,  du  centre  de  l'écriture.  S'en  rapproche -t-il  aussi  au  point 
de  vue  anatomique  et  devons-nous  le  placer  sur  le  pied  de  la  deuxième  frontale 
plutôt  que  sur  le  pied  de  la  troisième?  Fbindel. 

51)  Contribution  clinique  à  l'étude  des  parsdsrsies  spasmodiques  de 
renlance.  (Contributo  clinico  allô  studio  délie  paralisi  spastiche  dell* 
infanzia)  par  U.  GABor.  Il  PolicUnico,  1896. 

L*auteur  rapporte  l'histoire  de  trois  frères  appartenant  à  une  famille  chargée 
d'une  lourde  tare  héréditaire  dans  le  champ  des  affections  du  système  nerveux. 
Ces  enfants  présentèrent  tous  trois  le  même  syndrome  :  à  l'âge  de  5  ans,  chacun 
d'eux  commença  à  présenter  des  troubles  de  la  marche  ;  ils  tombaient  facilement 
parce  qu'ils  heurtaient  un  pied  contre  la  jambe  opposée.  Ensuite,  le  pied  frottait 
sur  le  sol  et  vers  la  troisième  année  de  la  maladie  la  marche  se  faisait  sur  la 
pointe  des  pieds  et  avait  Un  caractère  sautillant  ;  le  dos  commençait  à  s'excaver. 

Dans  la  suite  on  nota  que,  dans  la  marche,  la  jambe  prenait  un  certain  degré 
de  tlexion,  que  les  genoux  se  heurtaient,  que  la  pointe  du  pied  était  tournée  en 
dedans  ;  en  même  temps,  l'ensellure  devenait  très  manifeste.  —  Les  troubles 
atteignirent  leur  maximum  vers  l'âge  de  13  ans  puis  restèrent  stationnaires  ;  ils 
étaient  accompagnés  d'une  sensation  de  constriction  aux  membres  inférieurs  ; 
il  n'y  eut  jamais  de  douleurs. 

.  Les  symptômes  objectifs  présentés  aujourd'hui  par  les  malades  peuvent  être 
résumés  ainsi  :  dans  la  sphère  motrice  un  état  de  rigidité  spasmodique  des  mem- 
bres inférieurs,  qui  ne  se  manifeste  guère  que  dans  la  marche,  laquelle  a  le  type 
spastique  ;  un  état  de  tonicité  musculaire  supérieur  à  la  tonicité  physiologique  ; 
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;  jiyy.  Ii^êifete  le  ftic^e  Bosculaire  ;  â^uks  le  do^ifne  des  réflexes  exîsifr 
:i3ec9ag^£ra£B}a  Iks  nortçnsesartoataiixaeBbn^s  iiif*fniKirs  ;  rexi^iiabiLIté  éleetn- 
qœdes  aedb  ci  des  nnseies  est  angmeat^  saas  (lallTaitde  réactîoiide dégéae^ 
ftf.scei^tf  4v  de  réactiaiL  ■yotoaîqse  ;  aocoB  kroobte  trapàîqne  oa  r^so^matent. 

Efiaol  d]Biifl»  ces  synip65aeSy  raotear  eroâ  qnll  s'agtk  d'âne  I*éi«îoa  isolée  da 
lijiâttl  :  d  kV  a  pas  d'autres  trotibLâs  dans  la  spàère  Botrice.  pas 
.  des  ridexes  de  La  ■ûctioa  nî  de  la  defkatiaa.  mi  phënooiêiies  daas 
'  seiEfitrve,  vaso-HBotriice  oci  trophiqne.  Cosaw  les  réflexes  teadiaetix 
sosl  «^TLeseOL  oïl  pea  farts  aux  bras,  oa  peat  adaiettre  que  noa  seoleoieiit  le 
SaîscesE  pyramâiiil  «çoi  tîeiLt  rnmtfii^tîott  des  membres  inférietirs  soas  s«  dépett* 
dasee  est  prts^  ma»  encore  cpie  la  partie  da  sjrstème  pjrafaîdal  q^  régit  W 
■MMietfas  «Èuis  les  iiieiiii>res  sapêneors  est  aussi  lëgèreflBent  attetat. 

L'auteur  ne  onît  pas  qoe  la  leszoa  s«3ct  daos  la  nœlle  cerrkaie  et  attribue  à 
l'afleetûa  xœ  «Trâioe  cartitrale.  Les  Csîts  qaî  pLûdetit  en  CiTeiir  de  cette  opÎBWft 
siMÉ  :  I  les  aiLtiéi:tîdeaiis  étb3ia^iqiEes  :  accoai.'lietiieat  pr^tOiitaré  dus  im  cas 
f  La  présemce  «Toa  strabisme  fugace:  Tapprentissage  de  Li  partie  tardîL  3>  Le 
UIbLt  diviïiappeBeat  întéUectnel  des  sujets  I  et  II L  4  Llsolemeat  par&ît  de  la 
!ésio&  'tL  nHEvement. 

A  casse  de  torxt  cela  Td-itéar  est  p«>rtê  à  or>3Îre  que  daos  les  tr«Ms  cas  qaH  a 
^to£ês  d  «'agit  de  la  Tarietê  panpi.-e<zî.|iie  de  Li  maladie  de  Little.  —  Es  a'en 
•iidêreat  pe  par»  <^*xe  dans  cette  dernière  le  sp^isse  est  permanent,  tazuiîs  qnll 
a'em  est  pas  de  mi^xEbS:  dass  les  cas  ci-dessas  «jiies.  M-^ssaukmoo. 


d  tremliifinf  ntii  intientk»wwii«,  par  A.   Xocssocs^ 

>  «fe  cWifliiarwiif '£f  3:rr£t;fntiff.  3>  septembre  I  •*'>?. 

Daasceeas.  il  s'a^  d'^ia  enflât  aé  a  terme,  de  parents  sans  aatécêdeiits 
yrpWrtîiifeSy  <|rix  put  seteiûr  deboat  à  l'à^  de  II  mois,  mais  ne  manrha  iamais 
CiCiiimcteiiiif  ;  il  présenta,  de  ptccs,  da  retard  dans  son  déreloppemeal  intellec- 
îieL  pmst^oe  sa  partile  fit  setiiement  întellîjrîbEe  à  l'A;?»  de  cinq  ans.  A  -^  ans, 
impotence  «in  bns  dr^jit  et  apparition  de  troables  de  la  moùLitê  :  à  Tige  de 
lîaos.  ut  *i6tÀ'XvuA&  est  pris.  Avant  qne  L'iarirmite  fût  coastita^^e.  Teniant  com- 
wbi^yçaâLJi  ûre  et  à  éerire.  nuis  dep'iis  il  en  est  deTena  incapable. 

Kl  ■    msttmî.  —  A  la  Ci«:e,  U<^ere  rljridicê   oiasoiilaîre  se  trid^iisant  par 

de  la  fientenr  <ie  la  nioiit^ae  et  de  La  •ii:â>:uité  dins  Tartioalati'^n  des  mot:^. 
Atxx  memÀr^s  avperiears,  4^Ja^ra<:ta^e  axec  atropîiie  muscnUire  oa  plntôt 
•rtat  spoamotLqfse  noa  ctHLstant  da  ciStê  drjit  ;  qoand  le  malade  rent  saisir  de  ce 
bras  m  afapïC,  il  présente  <ie  rincoordinatioQ  motrice  semblable  à  celle  des 
C  existe  -te  ptis  des  Bi3aTemenLs  atbêtosîqiies  de  ce  membre  sapé- 
r.  Le  bras  run'be  est  p4r«i;>iê  et  dans  on  état  de  spasme  moins  Tiolent  qne 
le  bras  iir:cL  d  est  Le  sie^r^  de  m<}aTem.ents  chorei*:^ies  et  de  trembleiiieats 
inseodudibels  a  z^^ndes  os^-i^^dons.  Anx  membres  inferiears,  on  note  à  droite 
de  la  raâdenr  Biis«!iila:re.^l^  pii::nomêne  da  pied,  la  trépidation  epLIeptoCie,  des 
spasaes  pa»-îaîç»»r»,  a  raT'.a^-  de  Texagcrition  des  réiîexes.  Le  malade  marvbe 
oômme  la.  ttem:pi»-z'^i:pe  «irjtt.  mais  en  outre  il  est  s*ocimfs  à  des  contractions 
spasoudiâ^iies  «pii  engraissent  Les  moscles  des  bras,  de  la  naque.  da  trjnc  et  des 
kaèes.  Ces  sposBes  persstent  josqn'a  ce  qae  l'enfant  soit  assis  oa  concbe.  An 
hl^  «{aeiiçies  seeoiKsaes  choréiq-ies  de  l'epaole  ganche.  Pas  de  troubles  de  la 
iraiififlTtf  û  des  sphin«:ters.   En   ce  q^î  concerne  l'état  intellectnel,  f enfant 
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comprend   et  exécute  ce  qu'on  lui   dit:  ses  réponses,  qu'il  formule  rarement 
quand  on  lui  pose  une  question,  sont  précises  et  justes. 

En  présence  de  ce  cas,  l'auteur  ne  donne  pas  de  conclusions  fermes;  il 
élimine  la  maladie  de  Little  et  émet  l'hypothèse  d'une  lésion  bilatérale  des  zones 
motrices  avec  prédominance  à  droite,  sans  en  préciser  la  nature.  S'agit-il  d'une 
sclérose  cérébrale  infantile  à  forme  atraphique,  de  ramollissement,  de  poren- 
céphalie  ou  d'hémorrhagie  méningée  ?  Paul  Sainton. 

53)  Paraplégie  dpa8inodiq[ue  familiale,  par  les  professeurs  Raymond  et 
Souques.  Presse  médicale,  n®  90,  4  novembre  1896. 

Il  s'agit  de  deux  sœurs  (père  alcoolique,  mère  bien  portante,  pas  de  dystocie) 
dont  le  développement  s'est  fait  d'une  manière  régulière  jusqu'à  l'âge  de  9  et 
12  ans.  Alors  est  apparue  insidieusement  une  rigidité  s'accentuant  lentement  et 
progressivement,  et  ayant  abouti  chez  la  plus  jeune  à  de  la  paraplégie  incom- 
plète des  membres  Inférieurs  seulement,  et  chez  l'aînée  à  une  attitude  vicieuse 
des  membres  inférieurs  (contracture  en  flexion  et  adduction)  avec  raideur  des 
membres  supérieurs.  Chez  les  malades,  tout  se  borne  à  la  contracture  des 
muscles  volontaires  ;  sensibilité,  trophicité,  sphincters,  intelligence,  sont  intacts. 

Il  n'existe  qu'une  seule  autopsie  (StrOmpell)  de  paraplégie  spasmodique  fami- 
liale. La  lésion  médullaire  é\;axi  une  sclérose  primitive  et  combinée  ;  pour  comparer 
les  cas  familiaux  aux  faits  de  paraplégie  spasmodique  non  familiaux  (tabès 
spasmodique  non  acquis),  il  est  besoin  d'éliminer  tous  les  cas  où  le  syndrome 
spasmodique  était  dû  à  une  lésion  classée,  où  la  sclérose  des  faisceaux  blancs 
n'était  pas  primitive  ;  il  ne  reste  alors  que  4  faits  (Str(irapell,Dejerine  et  Sottas)  ; 
dans  tous  les  quatre,  il  s'agit  d'une  sclérose  combinée  analogue  à  celle  du  cas 
familial  de  Strtimpell. 

La  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  paraît  la  première  en  date  ;  c'est  elle 
qui  régit  le  complexus  symptomatique.  Mais  est-elle  TéeWemeni  primitive  t  N'est- 
elle  pas  la  conséquence  d^un  fonctionnement  anormal  des  cellules  trophiqaes  du 
faisceau  pyramidal,  cellules  situées  dans  le  cerveau  ? 

En  posant  ainsi  la  question  on  pourrait  considérer  la  paraplégie  spasmodique 
comme  une  maladie  an  protœieurone  centrifuge.  La  plus  ou  moins  grande  longueur 
des  fibres  pyramidales  expliquerait  la  plus  grande  résistance  du  faisceau  à  la 
région  cervicale  et  le  maximum  de  sclérose  à  la  région  lorabo-sacrée.  La  sclérose 
du  faisceau  dépendrait  d'une  altération  légère^  d'une  fragilité  innée,  d'une  inap- 
titude à  la  fonction  des  cellules  de  l'écorce.  Telle  serait  la  supposition  que  l'on 
pourrait  faire  si  la  méthode  de  Nissl  venait  montrer  que  l'intégrité  de  l'écorce 
n'est  qu'apparente  dans  ces  cas;  il  resterait  encore  à  expliquer  la  dégénération 
des  faisceaux  cérébelleux  directs  et  des  cordons  de  Goll. 

Dès  maintenant  on  peut  placer  la  paraplégie  spasmodique  familiale  progres- 
sive dans  le  cadre  des  afl'ections  héréditaires,  à  côté  de  la  maladie  de  Friedreich. 
Elle  semble  l'expression  d'une  débilité  héréditaire  de  certains  systèmes  des 
centres  nerveux.  Gomme  cette  débilité  a  ses  degrés,  le  mal  débute,  tantôt  dans 
le  jeune  âge,  tantôt  à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  vie.  Quant  à 
l'origine  de  cette  fragilité,  on  peut  soupçonner  diverses  tares,  en  particulier  la 
syphilis  ou  l'alcoolisme  des  parents.  L'un  ou  l'autre  de  ces  facteurs  serait 
capable  d'expliquer  la  fragilité  de  certains  systèmes  et  leur  régression  évolutive 
prématurée.  Feindel. 
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:>4  Sor  la  pdlienoéphalomyelite  et  la  myfluitliénie  (lUthur  Vo\'u'naiithu- 
iomyrlitis  and  Myasihenia),  par  J.  Kalischer.  Ztûimh, /.  klhh  Mfd,^  \Wa^\^  \h\, 
XXX,  p.  dS. 

L'autear  relate  un  nouveau  cas  do  l'aiïection,  d/;cnt«;  dVibord  pMr  Krb,  »ou«  !<« 
Ddm  c  d*un  symptôme  complexe  bulbaire  «^plaH tard  app<;l<W;  «  p;milyf»M;bij)b;iin; 
sans  sobstratum  anatomique  »  (Ëisenlohr,  Hchaw,  tWilk«i,  Oppf;hlM?irn^  K«^), 
•  paralysie  bulbaire  asthénique  »  (HtrOmpell)  et  enfin  «  my;j)»th/;nîe  fçrftvn  itm^tnio' 
paralytique»  ^Jolly). 

La  meilleure  dénomination  de  cette  afTection,  bien  (:ari$nU\r\%i'u\iîti  H  iUfjit  hUut 
connue  (il  en  existe  38  observations  publiées  à  Theiire  snÀiitilU',),  %t;rH\i  i  poluH' 
(•(phalomyd4(f  •  ;  selon  la  prédominance  de  la  \ocaVnMii\o$t  utorhhU*.  tUntnUtn  uoytfttt 
moteurs  de  \^  protuhérmice  (paralysies  oculaires;  ou  dan*  *:*'Jt%  tUi  h'tUff"\t{trit\y^\t*. 
de  la  mastication,  de  la  phonation  etc.),  on  pourr;jit  <\UUfnfH*'r  hu*:  Mttït^A  d<; 
poîioméseticépTialomyélite  et  une  autre  de  iftflvm^Mtw^plydonnjHtU, 

L'aiTection  débute  d'une  façon  aigur»  ou,  pluH  M/»jv<'fit,  «ub^i'^'^''.  ^'VoUnr  pr'/* 
gressivement  et  finalement  prend  une  t/iumure  <hr*fuuyit',  -Vntut  tUtu%  U:  ntHtlit 
Murri)  très  irrégulière,  c'est-à-dire  avec  nombre.' »j%#f#  réWi^ttot$%,  utt*  i%«rt  t^nt'  «îr- 
bâtions.  Les  phénomènes  généraux,  tels  que  fievr'-,  ^^^'f/biî^*',  r'^ui'.t.^i'tht'tMt'M,^ 
font  défaut,  et  la  maladie  débute  par  de*  «»yr/,j/t//Wie*  \'t''>r»%  'J  «roi//"',  /^ 
plus  souvent  ce  sont  les  phénomènes  ocij|;Wreti  ^  p</,»'n  h/.fi/tit],  y.tfu\je\H  tU.n 
muscles  externes  des  globes  oculaire*^.  ilipl^p,e  e^  >*r'if/,i  f,"  (^'>.  \,).*  t,'*tt»t  i,*  * 
oculaires  s*efTacent  souvent,  pour  c/'der  b  jAu^J'.  f»  jx  pf;^'f>'/'nM,' ^  bM^;*,M'» 
(troubles  de  la  mastication,  de  la  déglutition,  de  ;;^  p/*'/^;>*,'/'<  e*/  î<  t,*\'tr,x  pi.*t' 
vent  cependant  apparaître  les  prernien^  en  d'j*>r.  hf#  'î«;f  î,."r  ,,'  >  t",  pt*'uu*  u*  ,*  * 
muscles  du  tronc  et  des  extrémités.  Il  e*t  tr*-*  i^re  '|  ;e  i  ;>.'f*'^«  vr»  t  ,h,>^',  «^Mr 
marche  inverse,  c'est-à-dire  tf«<>MM£a)i/-ç,  —  J>;*  ré*'eie^»y/;/,  ^fi*,,:,,  tv'i  ';»?^/i;f^/ft 
sent.  La  sensibilité  et  la  sphère  psychique  re*V:îit  hS/v..  .//,«;;,♦.  .;,'>î/'  Vt  d^-  W/0/*e 
que  la  fonction  des  sphincters. 

L'atrophie  musculaire  e*t  rare  et  ne  »^rv  .«:',•.  '^  ,*;  <f  >  it  u»;  ><'/•<  ?i^  ^.e  q  *i 
domine  le  tableau  c^est  la /Kira/y«^  i/i-jvrj.^s-fe,  '/y;/,;/  .-e  vj  ,%.>;;.;/.  ve  j/^w - 
sie,  faiblesse  musculaire  .  .S'^uveiit  ^'i  j,e-j  -î  ^',e  |,<»<./>  e  C  *  «.//  ^-.  it'vi/»ef  »e  i^' 
phénomène  d'épwMfMati  rap*/i^  de%  i/i'<»v,.e%  '-//ar."</^/'>'^  ,  /,  '.>  ^  w  *  x // e  '^  *e  i/' 
malade  parle,  sa  voix  faib.ii  el  *  eVr,'il  :  i*i  i^w.  'î'r  ^^^  ly'x ,','  ^/ 1  ,>t  ;/.^  ^'>;  ^e 
peut  pins  mâcher;  il  doit  m^L;^er  tv^r  ^  V/;r  ^r»*>',  .  -^'^  -ri  ,  *v-*e  ;;,>v  -v,  ,  */<f/.;/4r 
après  quelques  pas.  et/;,,  pire*  q'*e.  4»  p*-  ;,e  e*.'**  t  *  u  t'y*  .'.'/'*  ^  »  ivv»/  .'  t 
s'épuisent  et  se  paraly^e^t.  M^l%  1;  t „.'/.  ^5  vr^  '>er;«  •,  Vr;.;/*  ':.*,  f *;/>*  j^/ <♦  'j  *  .'* 
récupèrent  leur  WàAk  i '//.-»>>?-  b^f:^*  *>«?>  '^*.  v."p  •;.**  'ît  ft-'f,*/'»/'^  ^  u^'^t: 
survient  souveî.1  rap  4-îw:V*  p*r  pvr^,;  >  «r  ;.r.v;..*  *;/•«  v  r.*r'  0*  .'^.♦f  ;/'•  *' 
oo-gastriq^e  ^rr^\  C-  '-»jr  v*  -ie  -i  r*:*;,-  r< •...*,  ,  tvf  ^,  -v,^,  C*-,  ^7  '^t  C<5  '^ 
zeore,  J'/,y  a  o<.::.p-^  II  \r/>:h.  Le  tw:';>r  *->••-♦  ♦',  »  <  'j vv>-  C<'.*  'i*:*  ',«* 
de  Bya5t^::I:r  •--*!  r-^.^,"^  e^^'/ir^*: ue  *;^.  .*  *r^  <v;^'  '  r  "•^/.'^v  •/ y/r/'-y ', .>*  <•. 
qui <:';;^l«;e  ê^-r-E«»'i.i  Oiii*  •a.  *^'*  h*:v^^.'  .  i*  v>., ,  .<.  ♦*:  ri^.*:.*,  »  >-<  >  >  C^-t  //•*■ 
ra&ls  far»i.  7:it-*   j**  a.u%»,>e*  i^e  r*-pv'  '.-*. -v.  f  ..>,  * 'i*  J>vv:  Ci»;  |/  ,>  *'*♦>    '^v*  -j*v 

Ode  1%»:^:':^  «^  v-.^îrre  ^r-^p^^iw:::  dit»  >  «^>  v,  ^  i  .*--.•-♦.  vv  ^  tt;iî'.'^v«.  ^ 
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des  rechutes  graves  et  même  mortelles.  De  même,  il  n'est  pas  rare  d'observer 
des  terminaisons  fatales  brusques  et  inattendues. 

Quant  à  la  nature  de  rafTection,  tout  porte  à  croire  qu'il  s'agit  là  d'une  altéra- 
tion primitive  des  centres  moteurs  bulbo-médullaires,  altération  sans  doute 
chimique  et  nutritive  due  à  l'influence  des  toxines  microbiennes  (la  polieu- 
cephalomyélite  s'observe  à  la  suite  de  Tinfluenza^  de  la  rougeole,  de  la  fièvre 
typhoïde,  etc.  Les  modifications  sont  d'abord  purement  dynamiques  (ce  qui 
explique  les  résultats  négatifs  des  auteurs),  et  ce  n'est  qu'à  la  longue  ou  dans 
des  cas  graves  que  l'on  arrive  à  constater  des  modiricoiïons  secondaires  etaeciden- 
telles  des  cellules  et  des  racines  nerveuses  ou  du  système  vasculaire  (Kalischer 
et  autres). 

Le  traitement  de  l'affection  n'a  pas  encore  de  baâes  solides,  et  il  est  difficile  de 
juger  de  l'efficacité  de  divers  moyens  curatifs  toniques,  quand  on  sait  que  la 
maladie  possède  une  tendance  spontanée  aux  arrêts  brusques  ou  aux  remissions 
durables.  Cependant  il  faut  expressément]  recommander  une  très  grande  réserve 
dans  le  maniement  des  courants  électriques,  qui  sont  susceptibles  de  provoquer 
un  épuisement  musculaire  rapide  et  peuvent  donner  lieu  à  des  phénomènes  dan- 
gereux (suffocation).  A.  RAïcauNE. 

55)  Deux  cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique  (Zwei  Fâlle  von  asthe- 
nischer  Bulbârparalyse),  par  Kojewniroff.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenkeil- 
kunde,  vol.  livraison  3  et  4,  p.  242. 

Premier  cas.  —  Malade  âgé  de  54  ans,  entré  à  l'hôpital  au  mois  de  juillet  1893, 
pour  des  troubles  de  déglutition,  de  mastication,  d'articulation  et  de  respiration. 
Ces  phénomènes  ont  eu  un  début  subit  au  mois  d'avril  de  la  même  année.  A 
Texamen,  on  constate  du  ptosis  du  côté  gauche,  parésie  de  la  branche  supé- 
rieure du  facial,  le  malade  ne  peut  pas  froncer  le  sourcil.  Le  facial  inférieur  est 
encore  plus  atteint,  le  malade  ne  peut  ni  sifller,  ni  souiller  et  de  la  bouche  s'écoule 
toujours  de  la  salive.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  possibles  et  le 
malade  accuse  de  temps  en  temps  de  la  diplopie.  La  mastication  est  difficile  et 
fatigante,  les  mouvements  de  la  langue  sont  très  diminués.  La  déglutition  ne 
se  fait  qu'avec  une  grande  difficulté.  Il  ne  peut  avaler  que  les  liquides,  qui  du 
reste,  lui  reviennent  par  le  nez.  La  voix  est  faible  et  il  peut  au  début,  proférer 
quelques  paroles  mais  ensuite  sa  voix  s'éteint  et  elle  est  fatiguée.  La  respiration 
est  difficile,  le  malade  manque  d'air.  On  entend  des  râles  à  cause  de  l'accumu- 
lation des  crachats  dans  la  gorge.  La  musculature  de  la  face  est  amaigrie,  le 
masséter  réduit  de  volume,  mais  les  réactions  faradique  et  galvanique  sont  nor- 
males ;  les  réflexes  tactiles  et  tendineux  intacts.  Pas  de  troubles  ni  sensitifs,  ni 
sensoriels.  Il  est  à  noter  dans  l'évolution  de  ce  malade  que  deux  fois, il  se  trouva 
dans  un  état  alarmant  et  deux  fois  il  s'est  amélioré.  Il  a  même  pu  la  deuxième 
fois,  sortir  de  l'hôpital  et  reprendre  son  métier.  A  cause  des  troubles  de  déglu- 
tition, le  malade  avait  été  nourri  à  la  sonde,  ce  qui  eut  lieu  sans  accidents,  car 
on  sait  qu'un  des  malades  d'Oppenheim  est  mort  subitement  pendant  qu'on  tentait 
de  le  nourrir  à  la  sonde. 

Le  dettsâème  cas  se  rapporte  à  une  malade,  âgée  de  17  ans,  laquelle  présente 
en  dehors  des  troubles  bulbaires  très  caractéristiques  et  de  la  réaction  myas- 
thénique  qui  caractérise  la  paralysie  d'Erb,  des  troubles  sensitifs  et  sensoriels. 
Les  troubles  visuels  consistent  dans  une  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  dans 
une  fatigue  de  la  rétine,  ce  qui  se  traduit  par  l'apparition  d'un  rétrécissement  du 
champ  visuel*  On  constate  les  mômes  troubles  pour  le  goût. 
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58)  Atrophie  du  nerf  optique  dans  le  diabète,  par  Sghmidt-Rimplbr.  SaciéU 

ophtalmologique  de  Heidelberg,  août  1896. 

Comme  Tintoxication  par  le  tabac  et  l'alcool,  le  diabète  peut  également  déter- 
miner une  névrite  rétrobulbaire  caractérisée  par  un  scotome  central  pour  les 
couleurs,  la  décoloration  de  la  partie  temporale  de  la  papille  et  la  diminution 
de  l'acuité  visuelle.  Sur  140  diabétiques,  Fauteur  a  trouvé  34  fois  la  névrite 
rétro-bulbaire  sans  qu  on  puisse  incriminer  aucunement  le  tabac  ou  l'alcool. 

PÉCHIN. 

59)  Un  cas  d'amblyopie  lunaire,  par  Ole  Bull.  Annales  d'ocidisUque,  juillet 

1896. 

M.  Bull  rapporte  la  très  curieuse  observation  d'un  matelot  âgé  de  25  ans  qui 
il  y  a  7  ans,  se  réveilla  presque  aveugle  (il  ne  distinguait  plus  les  vergues  du 
navire)  après  avoir  couché  une  nuit  sur  le  pont,  par  un  fort  clair  de  lune. 

Deux  autres  camarades  qui  avaient  avec  lui  passé  la  nuit  dans  les  mêmes  con- 
ditions furent  frappés  d'amblyopie  à  leur  réveil.  Cet  état  dura  2  mois  sans  inter- 
ruption puis  la  vue  commença  à  s'améliorer  sans  jamais  redevenir  bonne,  ce 
qu'elle  était  auparavant.  Rien  à  relever  de  particulier  dans  les  antécédents 
personnels  du  malade.  Au  moment  ou  M.  Bull  examine  le  malade  ou  constate  un 
léger  catarrhe  conjonctival,  pas  d'iritis  ;  fin  pointillé  et  légères  stries  sur  la 
surface  du  cristallin. 

V  =  4/8.  Le  fait  que  ces  trois  matelots  furent  atteints  au  môme  degré,  de  la 
même  façon  alors  qu'il  n'ont  présenté  aucun  symptôme  pouvant  faire  supposer 
une  autre  cause  quelconque,  rend  bien  vraisemblable  qu'il  s'agit  ici  d'une 
amblyopie  consécutive  à  l'exposition  à  la  lumière  lunaire,  lumière  intense  telle 
qu'on  la  voit  sous  les  tropiques  (le  navire  était  ancré  à  la  hauteur  de  Bélize  sur 
la  côte  de  Honduras).  Mais  cette  étiologie  admise  il  devient  bien  difficile  d'ex- 
poser la  pathogénie  de  ces  troubles  cristalliniens.  Bull  pense  que  son  matelot  a 
pu  ainsi  qu'il  arrive  à  quelques  personnes  dormir  les  yeux  entr'ouverts  et  que 
la  lumière  lunaire  intense  a  pu  en  traversant  la  cornée  donner  lieu  à  une  pertur- 
bation dans  la  nutrition  du  cristallin.  [Je  ne  crois  pas,  comme  M.  Bull,  que  la 
fermeture  incomplète  des  paupières  ait  été  la  cause  déterminante  de  l'accident, 
car  cette  façon  de  dormir  les  paupières  mi-closes  est  trop  exceptionnelle  pour 
qu*il  soit  vraisemblable  que  ces  trois  matelots  dormissent  ainsi.  Des  faits  analo- 
gues ont  été  plusieurs  fois  rapportés  mais  la  littérature  ophtalmologique  ne 
contient  pas  de  renseignements  importants  et  précis  à  ce  sujet].  Péchin. 

60)  Deux  affections  rares  de  la  rétine,  par  Goldzieher.  SociéU  ophtalmolo' 

gique  de  Heidelberg,  août  1896. 

Les  lésions  rétiniennes  désignées  sous  le  nom  de  riiimte  proliférante  ont  une 
étiologie  bien  discutée.  Toutefois  la  plupart  des  auteurs  envisagent  l'afTection 
comme  le  résultat  d'une  hémorrhagie  de  l'espace  sous-vaginal  du  nerf  ou  de 
l'un  des  gros  vaisseaux  centraux,  et  de  fait  le  traumatisme  peut  être  très  sou- 
vent indiqué  ;  et  de  plus  on  constate  souvent  autour  de  la  plaque  blanche  une 
bordure  hémorrhagique  ou  pigmentaire,  représentant  les  parties  les  plus  récentes 
de  l'infarctus.  Si  l'on  oppose  la  fréquence  des  traumatismes  oculaires  et  des 
hémorrhagies  rétiniennes  à  la  rareté  de  la  rétinite  proliférante  on  est  tenté  de 
chercher  d'autres  causes.  On  sait  que  souvent  les  hémorrhagies  intraoculaires 
soit  spontanées,  soit  traumatiques  se  résorbent  sans  laisser  de  traces  sur  la 
rétine.  Goldzieher  admet  que  la  rétinite  proliférante  pourrait  être  déterminée 
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par  une  maladie  de  la  rétine  qui  rendrait  les  vaisseaux  plus  friables.  Chez  les 
syphilitiques  on  trouve  ,des  rétinites  proliférantes,  différente  toutefois  du  type 
de  la  rétinite  proliférante  dite  de  Manz  et  qui  sont  dues  à  Tendartérite  ou  péri- 
artérite  syphilitique.  Goldzieher  décrit  9  cas  d'altérations  de  la  rétine,  dites  alté- 
rations dllutchinson  et  appelées  plus  communément  «  rétinite  circinée  »  (Fuchs). 
Contrairement  à  de  Wecker  qui  considère  les  lésions  de  cette  rétinite  comme 
des  foyers  de  dégénérescence  graisseuse  consécutive  à  des  hémorrhagies,  l'au- 
teur admet  un  autre  processus,  il  croit  d'accord  avec  Fuchs  que  les  taches  sont 
dues  à  un  ramollissement  rétinien,  ramollissement  ou  obstruction  consécutif  à 
l'occlusion  de  petites  artériolesou  d'anses  capillaires.  Les  malades  étaient  des 
artérioscléreux.  Pécum. 

61)  Embolie  de  rartère  centrale  de  la  rétine  ;  fonction  rétablie  au 
bout  de  six  ans,  par  âlexander.  SociéU  ophtalmologique  de  Heiddberg^  août  1896. 

Observation  rare  de  rétablissement  de  la  vision  chez  un  homme  de  51  ans, 
cardiaque  et  atteint  depuis  six  ans  d'une  embolie  partielle  de  l'artère  centrale 
de  la  rétine.  Cette  embolie  laissait  passer  suflisamment  de  sang  pour  assurer  la 
nutrition  des  éléments  rétiniens,  mais  était  la  cause  d'un  afTaiblissemcnt  tel  de 
la  vision  que  l'œil  était  considéré  comme  perdu  Le  malade  fut  soumis  à  un 
traitement  par  la  digitale;  on  fit  en  outre  des  séances  de  massage  sur  cet  œil  et 
l'acuité  visuelle  monta  à  demi.  L*aspect  ophtalmoscopique  ne  changea  pas  sensi- 
blement ;  toutefois  les  artères  augmentèrent  de  volume.  Pécam. 

62)  Dégénérescence  de  la  rétine  produite  par  la  présence  d'éclats 
de  fer  dans  l'œil,  par  von  Uippel.  Société  ophtalmologique  de  Heidelberg, 
août  1896. 

La  présence  d'un  éclat  de  fer  dans  Tœil  peut  provoquer  une  dégénérescence 
totale  de  la  rétine  (sans  décollement),  dégénérescence  assez  semblable  à  celle  de 
la  rétinite  pigmentaire.  Les  symptômes  de  cette  dégénérescence  sont  la  diminua 
tioQ  de  la  vision  non  expliquée  par  Tétat  du  fond  de  l'œil  ou  des  milieux  réfrin-> 
gents,  le  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel,  l'héméralopie  et  les 
troubles  dans  la  perception  des  couleurs.  Péchin. 

63)  Études  neuropathologiq[ues  (Casuistische  Mittheilungen),  par  Ludwio 

Bruns  (de  Hanovre).  Neurol,  Cenlrbl.,  1895,  n*»  20,  21,  22  et  24. 

L  —  Contribution  à  la  pathologie  et  spécialement  au  pronostic  de  la  paralysie  des 
tambours,  —  On  sait,  depuis  les  travaux  de  Bruns  et  de  Zender,  que  la  paralysie 
des  tambours  appartenant  à  la  catégorie  des  soi-disant  t  névroses  profession- 
nelles s,  est  une  paralysie  localisée  aux  muscles  du  pouce  gauche,  due  à  l'excès 
de  fonctionnement  de  ces  muscles.  Selon  la  participation  de  tels  ou  tels  muscles 
du  pouce,  il  y  a  lieu  de  distinguer  trois  types  de  cette  paralysie  : 

l*r  type,  le  plus  fréquent  :  Paralysie  du  long  extenseur  du  pouce,  avec  parésie 
probablement  constante  et  souvent  même  atrophie  des  muscles  du  thénar, 
notamment  de  l'adducteur  du  pouce. 

2*  type,  beaucoup  plus  rare  :  Paralysie  du  long  fléchisseur  du  pouche  gauche. 
La  parésie  du  thénar  s'observe  également  parfois. 

3*  type,  très  rare  :  Paralysie  combinée  du  long  extenseur  et  du  long  fléchis- 
seur du  pouce  grauche.  Parésie  avec  atrophie  du  thénar. 

La  localisation  de  la  paralysie  du  pouce  gauche  s'explique  par  l'attitude 
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spéciale  de  ce  doigt  pendant  le  jeu  et  la  façon  particulière  dont  il  maintient  la 
baguette. 

Comme  toutes  les  autres  paralysies  ou  névroses  professionnelles,  la  paralysie 
des  tambours  reconnaît  très  probablement  comme  origine  de  TafTection  un 
processus  névritique  (douleurs  initiales,  évolution  subaiguô  ou  chronique,  dimi- 
nution, voire  même  disparition  de  Texcitabilité  électrique)  et  montre  peu  de 
tendance  à  la  guérison.  Cependant  Zender  relate  déjà  deux  cas  de  guérison. 
Bruns  a  observé  également  deux  cas  de  guérison  presque  complète,  ce  qui 
ramène  à  conclure  que  le  pronostic  de  cette  affection  est  sans  doute  plus  favo- 
rable qu*on  ne  le  croit  généralement,  d'autant  plus  que,  une  fois  atteints  de  cette 
paralysie,  les  malades  ne  reprennent  plus  jamais  leur  métier. 

II.  —  Paralysie  partielle  du  fierf  cubital  gauche  chez  un  lithographe  (compression  du 
nerf  au  coude),  —  La  paralysie  des  lithographes  est  analogue  à  celle  des  souffleurs 
en  verre  :  c'est  une  paralysie  du  nerf  cubital  due  à  la  compression  de  ce  nerf  dans  le 
coude.  Seulement,  chez  les  lithographes,  la  paralysie  est  unilatérale,  et  notamment 
du  côté  gauche,  le  bras  gauche  étant  seul  immobile  pendant  le  travail  et  appuyant 
par  la  face  interne  du  coude  sur  un  support  en  bois.  En  effet,  les  lithographes  se 
plaignent  souvent  de  douleurs  au  coude  gauche  et  on  remarque  fréquemment 
des  exostoses  dans  cette  région.  En  général,  la  paralysie  du  cubital  est  rare 
dans  ce  métier.  Dans  le  cas  observé  par  l'auteur,,  la  paralysie  du  cubital  gauche 
était  partielle,  limitée  à  la  branche  terminale  de  ce  nerf,  celle  qui  innerve  la 
peau  de  la  face  palmaire  de  [la  main  et  les  petits  muscles  des  doigts,  tandis 
que  la  sensibilité  de  la  face  dorsale  de  la  main  et  la  fonction  des  muscle  cubital 
interne  et  fléchisseur  profond  étaient  intactes. 

III.  —  Paralysie  du  nerf  radial  par  compression  pendant  la  narcose  opératoire.  — 
Ordinairement,  les  paralysies  qui  surviennent  à  la  suite  de  la  narcose  opéra- 
toire s'étendent  à  plusieurs  branches  du  plexus  brachial  et  sont  dues  à  la  com- 
pression du  plexus  entre  la  clavicule  et  la  première  côte  par  le  fait  d'une  abduc- 
tion et  élévation  forcée  et  prolongée  du  bras.  Beaucoup  plus  rares  sont  les 
paralysies  isolées  du  nerf  radial  par  compression  du  bras,  emprisonné  entre  le 
corps  du  malade  et  la  table  opératoire,  ce  qui  suppose  une  position  latérale  du 
corps.  C'est  un  cas  de  ce  genre  que  relate  l'auteur,  ayant  trait  à  une  femme, 
opérée  d'un  fibrome  de  l'utérus.  A  l'exception  du  triceps,  tous  les  muscles 
innervés  par  le  radial  étaient  paralysés  et  présentaient  la  R.  D.  d'intensité 
moyenne.  Guérison  presque  complète  au  bout  de  onze  semaines. 

IV.  —  Encéphalite  aiguë  (non  suppurative)  de  la  protubèi'ance  ou  apoplexie  protubé- 
rantielle  tardive.  —  Garçon,  âgé  de  13  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  per- 
sonnels, se  plaint,  depuis  quelques  semaines,  de  céphalées  passagères.  En  faisant 
des  barres,  il  tombe  sur  la  tête,  se  relève  aussitôt  et  s'en  va  chez  lui  sans  nulle- 
ment se  ressentir  de  cette  chute.  Deux  jours  plus  tard,  il  est  pris  de  maux  de 
tète  violents,  de  vomissements,  d'une  certaine  obnubilation  de  la  conscience. 
A  l'examen,  on  constate  :  paralysie  faciale  droite  périphérique  ;  paralysie  asso- 
ciée du  muscle  droit  interne  du  côté  gauche  (le  muscle  ne  fonctionne  cependant 
pas,  même  à  la  convergence)  ;  ptosis  de  l'œil  gauche  ;  paralysie  du  muscle  droit 
'iterne  du  côté  droit  (les  yeux  sont  dirigés  à  gauche)  ;  nystagmus  très  prononcé 
au  côté  droit,  un  peu  moins  prononcé  à  gauche  ;  voix  quelque  peu  nasonnée  ;  tout 
le  i;ôlé  gauche  du  corps  est  le  siège  constant  de  paresthésies,  de  fourmillements 
et  môme  de  douleurs  vives;  aneslhésie  tactile  et  analgésie  dans  toute  la  moitié 
gauche  du  corps,  sauf  dans  la  face  et  à  la  main,  où  les  piqûres  d'aiguille  .sont 
bien  senties.   Les  mouvements  de  ce  côté  sont  visiblement  incoordonnés  et 
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rappellent  souvent  le  tremblement  intentionnel.  —  Pouls  ralenti  et  irrégulier.  — 
Quelques  jours  plus  tard  on  constate  aussi  une  hémiparésie  du  côté  gauche.  Les 
réflexes  sont  vifs  des  deux  côtés.  Etat  fébrile.  Vomissements  répétés.  Dyspha- 
gie.  —  Amélioration  progressive  de  l'état  général  et  des  phénomènes  locaux  à 
partir  du  9*  jour.  L'hémiparésie  gauche  disparaît  la  première,  puis  les  phéno- 
mènes oculaires.  La  paralysie  faciale  se  montre  la  plus  tenace  et  cède  au  bout 
de  trois  mois  seulement. 

S*agit-il  ici  d'une  encéphalite  localisée  à  la  protubérance  ou  d'une  apoplexie 
protubérantielle  tardive  (consécutive  à  la  chute)  ;  telle  est  le  problème  que  pose 
I*auteur  sans  le  résoudre  catégoriquement.  Toutefois  il  se  prononce  plutôt  en 
faveur  d'une  encéphalite,  d'abord  parce  que  déjà  avant  l'accident  traumatique  il 
existait  quelques  phénomènes  prodromiques  (céphalées),  ensuite  parce  que  les 
cas  d'apoplexie  protubérantielle  de  Hollinger  se  sont  terminés  par  la  mort,  tandis 
que  dans  la  statistique  d'Oppen,  hémis  relative  aux  encéphalites,  on  trouve  des 
cas  de  guérison,  comme  celui  de  l'auteur. 

V.  —  De  Vhémiplégie  et  de  l'aphasie  d'origine  hlennorrhagique,  —  Les  affections 
cérébrales  sont  beaucoup  plus  rares  dans  le  cours  de  la  blennorrhagie  que  les 
processus  névritiques  et  myélitiques.  L'auteur  ne  connaît  que  les  cas  de  Fam- 
bourer  (embolie  cérébrale  mortelle)  et  de  Pitres  (apoplexie  avec  hémiplégie  et 
aphasie  consécutives  dans  un  cas  ;  hémiplégie  sans  apoplexie  dans  un  autre). 

Bruns  relate  l'observation  d'une  jeune  femme  de  20  ans,  infectée  par  son 
mari  et  atteinte  successivement  d'uréthrite,  d'endométrite,  de  salpingite  et  de 
périmétrite  hlennorrhagique.  Au  cours  de  cette  affection,  elle  fut  prise  d'accès 
épileptiformes  répétés,  limités  au  côté  droit  de  la  face,  de  la  langue,  à  la  mâ- 
choire et  au  bras  droit.  Pendant  et  encore  après  ces  court  saccès  jacksonnienson 
observe  une  aphasie  transitoire.  Le  lendemain  on  constate  une  hémiplégie  droite 
absolue  avec  aphasie  totale.  Ln  malade  ne  sait  pas  parler,  ni  répéter  ce  qu^on 
lui  dit  ;  la  lecture  et  l'écriture  !sont  impossibles^  mais  elle  comprend  tout.  —  Les 
réflexes  sont  exagérés  du  côté  paralysé.  L'hémiplégie  reste  incurable  et  donne 
lieu  aux  contractures  typiques,  seule  la  paralysie  faciale  s'améliore  et  disparaît. 
L'aphasie  s'améliore  également,  mais  très  lentement  et  à  un  certain  moment  de 
son  évolution  présente  tous  les  caractères  de  Vaphasie  transcorticale  de  Wernicke 
et  Lichtheim.  —  L'auteur  admet,  comme  cause  de  tous  les  accidents  cérébraux, 
une  ou  plusieurs  embolies  de  l'artère  sylvienne  gauche  (notamment  localisées 
dans  la  région  des  trois  premières  branches  corticales  ;  peut-étre  cependant  les 
petites  branches  de  la  capsule  interne  et  des  ganglions  cérébraux  ne  sont  pas 
indemnes  non  plus),  embolies  dont  le  point  de  départ  serait  le  foyer  infectieux 
du  petit  bassin. 

VL  —  Un  cas  d'acromégalie,  traité  par  l'extrait  thyroïdien,  —  L'ingestion  des 
tablettes  anglaises  (à  dose  progressive  de  2,  3  et  4  par  jour)  a  produit  un  excel- 
lent effet  sur  toute  la  série  des  symptômes  subjectifs  dans  un  cas  d'acromégalie 
typique  (chez  une  jeune  femme  de  24  ans)  :  l'excitabilité  nerveuse  générale, 
l'insomnie,  les  maux  de  tête  constants  et  pénibles,  les  paresthésies  extrêmement 
pénibles  des  bras  et  des  mains  (fourmillements,  engourdissement,  sensation  de 
raideur  très  gênantes  dans  les  doigts)  ont  disparu  bientôt.  Même  les  doigts  se 
sont  amincis,  ce  qu'il  faut  expliquer  par  le  fait  de  V amaigrissement  général,  causé 
parle  traitement.  Mais  celui-ci  a  dû  être  interrompu  à  cause  de  la  tachycardie 
(120  en  1')  et  de  l'anémie  profonde  survenues  au  bout  de  4-5  mois.  Avec  la  cessa- 
tion du  traitement  les  paresthésies  des  extrémités  ont  réapparu,  ce  qui  a  forcé 
l'auteur  à  recourir  de  nouveau  aux  tablettes  (moitié  dose),  tout  en  surveillant  le 
malade  et  en  le  maintenant  au  lit.  A.  Raiculine. 
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64)  Des  parsdysies  radiculaires  sensitives  du  plexus  brachial,  par 

Gilbert  Ballet.  Bulletin  médical,  n<»  76  et  78,  23  et  30  septembre  1896. 

Histoire  d*une  malade  ayant  présenté  des  douleurs  passagères  à  la  région 
cervicale  et  au  membre  supérieur  droit  en  1893,  des  douleurs  fixes  au  niveau 
des  deux  membres  thoraciques  en  1895  avec  paralysie  consécutive  presque  com- 
plète de  ces  membres^  et  finalement  une  paraplégie  avec  anesthésie  remontant 
des  membres  pelviens  au  thorax  (2  juillet  1895)  ;  mort  le  9  juillet.  Les  douleurs 
des  membres  supérieurs  avaient  une  zone  de  distribution  fixe  et  précise  (bras 
droit,  depuis  le  20  avril  1895  topographie  radiculaire  des  cinquième  et  sixième 
paires  cervicales,  à  gauche  depuis  le  20  juin  topographie  radiculaire  des  troi- 
sième cervicale  et  première  dorsale).  Le  7  juin  on  observa  une  inégalité  pupil- 
laire  qui  disparut  le  2  juillet  (mydriase  gauche,  irritation  de  la  troisième  dorsale 
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Fio.  3.  —  Topographie  des  troubles  de  sen- 
sibilité par  lésions  radiculaires.  (Voir  le 
texte.) 


Fio.  4.  —  Schéma  destiné  à  faire  com- 
prendre la  distribution  des  anesthésies 
dans  la  sjrringomyélie  et  dans  les  né- 
yrites  radiculaires.  (Voir  le  texte.) 


gauche).  Le  6  juillet,  crise  d'étoufTements  avec  cyanose  (injure  faite  à  la 
quatrième  paire  cervicale,  origine  du  phrénique. 

Diagnostic,  —  Compression  des  racines  cervicales  et  première  dorsale  entre  la 
sortie  de  la  dure-mère  et  le  plexus  brachial,  par  une  lésion  tuberculeuse.  A 
Vautopsie  on  constate  que  les  corps  des  vertèbres  cinq  et  six  sont  affectés  de 
carie  tuberculeuse.  Cette  carie  a  été  le  point  de  départ  d'une  pachy méningite 
externe  qui  englobe  plus  ou  moins  étroitement  les  racines. 

Une  collection  purulente  (compression  légère  au  niveau  des  quatrième  et 
cinquième  vertèbres  cervicales)  communiquant  avec  uq  foyer  extra-rachidien 
explique  la  paraplégie  terminale  (avec  exagération,  puis  abolition  des  réflexes). 

Cette  intéressante  observation  a  fourni  à  l'auteur  Toccasion  d'exposer  la  topo- 
graphie radiculaire  sensitive  et  les  travaux  de  Sherrington,  Thornburn,  A.  Starr, 
H.  Head.  Dans  le  tabès,  radiculite  postérieure  dégénéraUve,  Max  Laehr  a  rencontré 
des  troubles  de  sensibilité  à  topographie  radiculaire  et  pense  que  cette  répar- 
tition des  troubles  sensitifs  est  aussi  fréquente  que  leur  disposition  par  plaques 
(Oulmont). 
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La  topograplde  des  lioables  sensitifs,  dans  la  syringomyélie»  est  tout  autre.  Sur 
les  membres,  elle  se  dispose  en  gants,  en  manchettes.  «  Pour  expliquer  ces  dilTo- 
renées,  il  faut  se  rappeler,  d^une  part,  comment  se  superposent  dans  la  moello  les 
origines  radicuiaires  et,  d'autre  part,  comment  la  syringomyêlie  exerce  son  action 
destructive  sur  la  substance  grise  de  la  moelle.  Un  schéma  (tig.  4)  m'aidera 
à  TOUS  présenter  les  considérations  que  je  crois  devoir  vous  soumettre  à  ce  sujet, 
c  En  A  est  représenté  le  schème  du  membre  supérieur,  en  B  celui  de  la  substance 
grise  de  la  moelle.  Pour  simpUGer  la  démonstration,  supposons  que  du  ft'agmout 
de  moelle  envisagé  sortent  trois  racines  seulement  (1,  2,  3);  chacune  de  ces 
racines  se  rend  à  une  tranche  longitudinale  de  la  peau  du  membre  (1,  ou  2,  ou  3), 
On  conçoit  qu'une  lésion  qui  détruirait  soit  une  racine,  soit  le  segment  méduU 
laire  d'où  elle  sort,  produirait  une  anesthésie  localisée  à  l'une  des  bandes  1,  2 
ou  3. —  «  Mais  les  anesthésies  syringomyéliques,  au  lieu  do  se  distribuer  suivant 
les  tranches  1,  2,  ou  3,  se  disposent  suivant  des  bandes  qui  seraient  perpendi- 
culaires à  celles-là  (a,  p,  y).  D'autre  part,  Tanatomie  pathologique  nous  apprend 
que  la  lésion  dans  la  syringomyêlie  refoule  et  détruit  de  dedans  en  dehors  la 
substance  grise  ordinairement  sur  une  assez  grande  hauteur  de  Taxe  gris. 
Comment  concilier  le  fait  clinique  et  le  fait  anatomo-pathologique  ?  En  supposant 
que  dans  chaque  racine  il  y  a  des  tubes  nerveux  qui  prennent  leur  origine  en 
des  points  plus  ou  moins  voisins  du  centre  de  la  moelle,  et  qui  se  rendent  à  des 
parties  du  champ  radiculaire  plus  ou  moins  voisines  de  roxtrémité  du  membre. 
On  conçoit,  en  effet,  que  dans  cette  hypothèse,  une  lésion  détruisant  eu  D, 
c*est-à-dire  dans  la  moelle,  la  tranche  a  ou  la  tranche  y,  devra  s'accompagner 
d'une  anesthésie  disposée  en  A,  c'est-à-dire  aux  membres,  suivant  les  tranohos  a 
et  Y  correspondantes.  » 

Dans  une  note,  l'auteur  mentionne  qu'au  moment  où  il  faisait  cette  leçon, 
M.  Brissaud  {Bulletin  méd,^  11  janvier.  Distribution  métamérique  du  zona  dos 
membres)  en  se  plaçant  à  un  point  de  vue  un  peu  différent,  a  été  conduit  à  dos 
conclusions  analogues,  il  figures.  Feindbl. 

65)  La  sécrétion  urinaire  dans  la  maladie  de  Parkinson  (Iliocrohe  sulla 
secrezione  urinaria  nella  malattia  di  Parkinson),  par  A.  M.  Luzzato.  Jiiviiita 
venea  di  scienze  niediche,  anno  XIII,  fasc.  VIII,  octobre  1896. 

D'après  les  recherches  des  autres  et  d'après  les  siennes,  il  semble  à  Taulour 
que,  en  ce  qui  concerne  Turologie  de  la  maladie  de  Parkinson,  on  doit  regarder 
comme  extrêmement  probables  les  déductions  suivantes  : 

l""  Dans  la  paralysie  agitante  l'urine  ne  présente  pas  des  altérations  très 
marquées  ;  il  y  a  seulement  des  modifications  légères,  mais  leur  constance 
imprime  au  syndrome  urologique  une  physionomie  spéciale. 

2*  Les  plus  importantes  de  ces  modifications  sont  dues  aux  sels  ;  on  note  tant 
une  augmentation  absolue  que  relative  (par  comparaison  avec  l'azote  total)  de 
l'anhydride  phosphorique  ;  et  aussi  une  diminution  tant  absolue  que  relative,  de 
Tacide  sulfurique.  —  Nos  connaissances  actuelles  ne  nous  permettent  pas 
d'expliquer  ces  faits  d'une  manière  satisfaisante. 

3» La  quantité  absolue  de  l'azote  total  de  l'urée,  de  l'acide  urique,dc  la  créati- 
nine,  est  plus  petite  que  la  normale  ou  lui  est  égale  ;  Turée  est  augmentée  por 
rapport  à  l'azote  total.  Ce  dernier  fait  est  dû  peut-être  à  une  plus  grande  activité 
des  processus  d'oxydation,  probablement  causés  par  une  augmentation  du  travail 
musculaire.  Masîjaixixgo. 
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66)  Asphyxie  locale  des  extrémités  et  érjrthromélalgie  chez  un  même 
sujet,  par  le  professeur  Potaiis.  Jounuil  de  médecitte  et  de  chirurgie  pratiques, 

10  janvier  1897. 

11  s'agit  d'un  homme  arthritique,  ayant  quelques  antécédents  nerveux,  qui. 
depuis  une  chute  d'une  grande  hauteur  (vers  l'âge  de  20  ans),  est  devenu  très 
excitable.  Il  y  a  quelques  années,  cet  homme  remarqua  qu'il  était  sujet  à  des 
sortes  d'accès  pendant  lesquels  le  pied  et  la  main  droite  étaient  à  une  tempéra- 
ture élevée;  le  pied  et  la  main  gauche  se  refroidissaient.  Il  y  a  deux  mois,  des 
crises  de  douleurs  vives  des  extrémités. 

Actuellement,  la  main  et  le  pied  gauches  présentent  les  signes  de  la  maladie 
de  Raynaud  ;  mais,  du  côté  droit,  les  accidents  sont  tout  l'opposé  et  appartien- 
nent à  l'érythromélalgie.  Dans  ces  conditions,  on  doit  se  demander  s'il  y  a  un 
rapport  à  établir  entre  les  deux  affections  présentées  par  le  malade  ;  à  cet 
égard,  il  ne  peut  y  avoir  de  doute,  car  on  a  pu  voir  Tune  succéder  à  l'autre  chez 
le  même  individu.  Mais  ce  qui  est  absolument  exceptionnel  et  ne  paraît  pas  avoir 
été  observé  encore  jusqu'ici,  c'est  la  simultanéité  des  deux  afTections .  Â  vrai 
dire,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  beaucoup  de  cette  circonstance,  car  la  cause 
de  l'une  et  de  l'autre  réside  évidemment  dans  une  modification  de  la  vaso- 
motricité.  L'étiologie  est  la  même  dans  les  deux  cas  (nerveux,  héréditaires,  hys- 
tériques, neurasthéniques,  émotions  vives,  traumatismes,  maladies  infectieuses). 
Si  le  pronostic  est  différent  pour  l'une  ou  l'autre,  pour  les  deux  le  traitement 
est  le  même  :  il  faut  surtout  s'attacher  à  traiter  l'état  général,  modifier  la  dia- 
thèse  arthritique  et  agir  sur  le  système  nerveux  (notamment  par  l'électricité). 

Feindbl. 

67)  La  pseudo-névrose  traumaticnie  au  point  de  vue  médico-légal, 

par  le  professeur  Adamribwicz  (Vienne).  ZeiiscKf,  klin,  Med.,  1896,  Bd.XXX, 
p.  149. 

Histoire  d'un  D'  X. . .,  victime  d'une  collisbn  de  chemin  de  fer,  qui,  débouté 
de  sa  plainte  à  la  suite  des  certificats  plus  que  réservés  des  professeurs  Adam- 
kiewicz  et  Fflchs  (oculiste),  oublia  aussitôt  sa  «  névrose  >  et  posa  sa  candidature 
de  député  au  Reichstag.  Et  cependant,  il  présentait  un  rétrécissement  concen- 
trique du  champ  visuel.  —  Donc  :  gare  à  la  simulation  «  pseudo-névrose  trau- 
matique  I  »  A.  Raïchline. 

PSYCHIATRIE 

68)  Les  attaques  apoplectif ormes  et  épileptilormes  des  paralytiques 

généraux,  par  Pierret.  Progrès  médical,  n«  40,  3  octobre  1896. 

L'auteur  croit  que  les  attaques  apoplectiformes  et  épileptiformes  des  para- 
lytiques généraux  sont  les  résultats  de  troubles  de  la  nutrition  avec  stase 
d'humeurs  toxiques  dans  les  départements  du  cortex  où  les  cellules  sont  encore 
en  état  de  réagir,  mais  où  la  sclérose  gêne  la  circulation  dans  tous  ses  modes. 
Il  admet  donc  que  certaines  de  ces  attaques  peuvent  être  dues  à  l'action  locale 
des  poisons  urémiques,  quand  le  rein  est  malade  ou  que  la  vessie  se  vide  mal, 
que  d'autres  ont  pour  cause  la  constipation  ou  des  indigestions,  d'autres  une  intoxi- 
cation passagère  par  toxine  microbienne  (grippe,  fièvre  éruptive)  ou  substance 
médicamenteuse  (alcool,  opium). 

L'auteur  attache  la  plus  grande  valeur  à  la  constipation,  la  diarrhée,  la 
rétention  d'urine  dans  la  pathogénie  des  attaques.  La  coprémie,  dit-il,  peut, 
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«  2<>  Ce  r61e  prend  une  importance  croissante  à  mesure  qu'on  marche  vers  les 
c  hauteurs  de  la  criminalité. 

a  30  Ce  n'est  pas  tant  Tivresse  passagère  qui  paraît  redoutable  ;  c*est  Tintoxi- 
«  cation  chronique,  c'est  Tinfluence  persistante  d  abus  alcooliques  invétérés  qui 
«  s'accuse  avec  une  netteté  redoutable  dans  la  genèse  du  crime.  » 

Paul  Masoin. 

71)  Dégénérescence  et  responsabilité  pénale,  par  le  D'  Â.  Darnal.  Thè^ 

de  Paris,  1896,  n«  517. 

Dans  la  première  partie  de  ce  travail  l'auteur  étudie  les  conditions  de  lu 
responsabilité  pénale.  Elle  suppose  deux  choses  :  1«  la  connaissance  de  l'illéga- 
lité de  l'acte;  2«  la  possibilité  pour  l'individu  de  se  décider  librement  à  le 
commettre  ou  non.  L'application  de  la  peine  se  base  sur  le  degré  de  liberté 
morale  du  délinquant. 

Dans  la  seconde,  il  montre  que  les  dégénérés  ne  réagissent  pas  comme  les 
sujets  normaux  à  l'égard  des  événements  extérieurs  :  «  Chez  eux  la  tendance  à 
l'acte  est  immédiate,  le  phénomène  d'arrêt  n'existant  souvent  pas,  et  leur  libre 
arbitre  est  entaché  d'impuissance.  Leur  responsabilité  doit  être  considérée 
comme  partielle  et  la  peine  atténuée,  b 

L'auteur  cite  à  l'appui  de  cette  thèse  plusieurs  observations  intéressantes  ;  il 
termine  en  exprimant  le  désir  renouvelé  tant  de  fois  déjà  par  les  criminologistes 
modernes,  que  l'aliéniste  soit  appelé  plus  souvent  à  donner  son  concours  au  jury 
dans  les  affaires  correctionnelles  et  criminelles.  Paul  Sainton. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX  DE  PARIS 

Séance  du  20  novembre  1896. 

72)  Dermo-flbromatose  pigmentaire  ou  neuro-flbromatose  généra- 
lisée). Mort  par  adénome  des  capsules  surrénales  et  du  pancréas, 

par  M.  A.  Chauffard. 

L'auteur  rapporte  l'observation  d'un  individu,  âgé  de  37  ans,  ne  présentent 
aucun  antécédent  notable,  et  qui  succomba  dans  les  conditions  susdites  :  il  était 
porteur  de  120  tumeurs  nodulaires  disséminées,  ayant  une  indépendance 
complète  avec  les  nerfs  adjacents.  Il  n'y  a  aucun  renflement  nodulaire  ou  fusi- 
forme  des  nerfs.  L'examen  histologique  des  tumeurs  cutanées  ne  décela  que  du 
tissu  fibreux  adulte,  irradié,  entourant  par  places  des  vaisseaux  ou  de  très 
rares  faisceaux  nerveux,  sans  que  le  périnèvre  ou  les  parois  vasculaires 
semblent  être  le  point  de  départ  du  processus  :  aucun  vestige  de  fibres  muscu- 
laires lisses  ni  de  glandes  sudoripares  ou  sébacées.  Donc,  pas  de  systématisation 
périnévritique  des  fibromes,  qui  devrait  être  un  processus  constant  dans  la 
maladie  de  Recklinghauscn.  On  doit  donc,  selon  M.  ChaufTard,  admettre  deux 
catégories  de  faits,  analogues  par  leurs  apparences  cliniques,  dissemblables  par 
le  siège  et  l'origine  des  fibromes  :  1^  fibromes  à  point  de  départ  périnévritique, 
accompagnés  de  névromes  multiples,  ramulaires  ou  tronculaires  (neuro-fibro- 
matose  pigmentaire)  ;  2«  fibromes  à  point  de  départ  périnévritique,  et  non 
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séparait  du  rocher  gauche  l'écaille  et  la  grande  aile  du  sphénoïde  et  se  continuait 
à  travers  le  sinus  sphénoïdal  sur  la  grande  aile  gauche. 
Lésion  du  ganglion  de  Gasse,  et  du  moteur  oculaire  externe  gauches. 

77)  Psammome  de  l'arachnoïde,  par  Deguy.  Bulletins,  p.  447. 

Malade  présentant  tous  les  symptômes  d'une  myélile  transverse,  mort  du  fait 
d'une  pleurésie  purulente.  Un  psammome,  delà  grosseur  d'une  noisette  com- 
primait la  moelle  au  niveau  de  la  septième  vertèbre  dorsale. 

78)    Sur   un  cas   de  paralysie  totale  du  récurrent  avec  examen 
anatomique,   par  Nattirr  et   Thomas.  Bulletins,  p.  469. 

Anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte,  compression  et  dégénérescence  totale  du 
récurrent.  A  l'examen  du  larynx  on  trouve  atrophiés  tous  les  muscles  que  l'ana- 
tomie  enseigne  être  innervés  par  le  récurrent  ;  et,  fait  remarquable,  le  tiers 
externe  du  muscle  crico -thyroïdien  est  également  atrophié.  Ce  qui  démontre  que 
chez  certains  individus,  tout  au  moins,  le  crico-thyroïdien  peut  être  innervé  par- 
tiellement par  le  récurrent. 

79;  Idiotie  symptomatique  d'atrophie  cérébrale;  pachyméningite . 
Kyste  de  la  dure-mére,  par  Mettetal.  Bulletins,  p.  535. 
Cas  d*idiotie  complète  dont  il  faut  trouver  la  cause  dans  une  atrophie  des  hémis- 
phères cérébraux,  spécialement  des  lobes  frontaux.  L'atrophie  de  la  substance 
cérébrale  était  elle-même  le  résultat  d'une  méningo-cncéphalite  chronique.  Un 
épanchement  de  liquide  séreux  enkysté  comprimait  les  lobes  occipitaux  et  le 
cervelet.  Il  est  intéressant  de  constater  la  minceur  des  os  du  crâne,  la  non  ossi- 
fication des  sutures  ;  il  n'y  a  donc  pas  d'étroitesse  de  la  boîte  crânienne,  et,  par 
conséquent,  une  opération  chirurgicale  aurait  été  inopportune. 

80)  Kyste  hydatique  du  cerveau,  par  Faitout.  Bulletins,  p.  543. 

Kyste  hydatique  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  situé  d.ins  la  substance 
cérébrale,  et  ayant  produit  par  compression  vnsculaire  un  ramollissement 
d'une  partie  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  temporales  gauches.  Les 
symptômes  qui  correspondaient  à  cette  tumeur  étaient  d'ailleurs  ceux  d'un 
ramollissement  cérébral.  Au  début  de  TafTection  l'aphémie  fut  le  symptôme 
unique  ;  puis  survint  de  la  surdité  verbale  et  enfin  un  demi-coma,  qui  persistant 
jusqu'à  la  mort,  empêcha  de  rechercher  s'il  existait  de  la  cécité  verbale  et  de 
Tagraphie. 

81)  Acromégalie,  par  Bourneville  et  F.  Regnault.  Bulletins,  p.  587. 

MM.  Bourneville  et  Regnault  présentent  trois  crânes  et  photographies  de 
malades  provenant  de  Bicôtre.  L'un  était  certainement  un  acromégalique  du 
type  géant  (Brissaud  et  Meige). 

Les  crânes  des  deux  derniers  présentent  des  déviations,  des  formes  osseuses 
qui  rappellent  dans  une  certaine  mesure  les  descriptions  d'acromégaliques.  Tous 
deux  ont  un  maxillaire  supérieur  allongé  et  comprimé  latéralement,  une  voûte 
palatine  excavée  et  allongée,  des  orbites  très  hauts.  L'un  d'eux  a  une  fosse  pitui- 
taire  profonde,  tandis  que  celle  du  second  est  normale.  Enfin  le  maxillaire 
inférieur  du  second  est  allongé  et  en  galoche.  Pourtant  l'aspect  général  n'est  pas 
celui  de  l'acromégalie,  os  grossiers,  hypertrophiés  à  saillies  multiples. 

On  ne  peut  donc  dire  qu'il  s'agit  là  de  cas  d'acromégalie  même  fruste.  La 
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83)  Infection  streptoooociqse  étm  mitaÈa^m  mm  «bibs  fc 
dn  nonTean-iiê,  porCtuiMX*  1^-  •.  J» .:  ':.»    i    • 

M.  Charles  Lévi  rapporte  une  i^s^mij  n.  ;  '^<r.'-  -    -irr  i*--  t    r-.  -—   -r— 
ces  deux  cas  se  terroînèrenl  par  la  Bi.<*t    i  Jàii  •'•'*.»•     '    ii—^r   •  i-^-  i.   ^ 
présence  de  streptocoques  dans  le  hq.>:ie  irsfLit.iZt^. 

84)  Deux  cas  de  gliome  cérfiwl  g*\T  !£•&=£:.  l^^niiL  J. .  •  .»«  i   ^-z. 

Les  deux  observations  publiées  soat  :»;tr»^s-^  i  .*<.  m  >  .a*  u-  -  j.  ^  r-^r 
longue  durée  ;  ces  gliomes  évoloèreat  it^-* -riz^^iifeic  iii2«r:.  j.-.-w  ;•:  :  ..-^  ^ 
5  ans,  des  accidents  rapides  amenèrent  li  =r:^ 

L'intérêt  histologique  réside  en  ce  fait,  ^:i  Î't*  *— f  i»-i-i  ':.Tit-ir^  r  i^-^ 
névroglique  fui  retrouvé  à  toutes  les  prn^i-es  ir  s:a  *■-  ,  ir.  n.  r.--  :;.*  .*  :,-  .-^^ 
blaste  primitif,  représenté  par  un  noyau  ri-.-ir*  i  L^rr  i-->  n.at  •  .«i  l-  !«► 
proioplasma,  jusqu'à  la  cellule  névrogiîque  »iz.>  r  tu^**?*^  l  m  it  »-.il  «-;..  -ir»^ 
de  protoplasma  granuleux  qui  émet  despn>!oB^c^^3  ri**  .  .a  3»-ir.  4;l-^  i2---s 
loin.  Les  fibres  de  la  névroglie  parurent  bîea  e*  ■.^r^.^.jj»  it-nics-  i  ît^  m  m*» 
émanation  du  protoplasma  cellulaire. 

85i  Pression  du  crftne  dans  ITiydrnr^'iihulii    et  le  xacfetâ^K.  i^ 

Fklix  Rec!%aclt. 

M.  F.  RegnauU  étudie  le  rôle  que  joue  la  pr>e^>i:-a  extrH"«r-r  *.ir  j-  !r-.ai* 
d'un  hydrocéphale  ou  d'un  racliitique  couché  dans  te  de.-i  •:.*  a  r%^ 

L'hydrocéphale  couché  sur  le  dos  appuie  plus  sur  us.  .^  at  ik  \^^  i  *^' 
pbgiocéphale. 

Chez  le  rachitiquc,  à  la  plagiocéplialie  s  ajoute  la  l>ra  Ly.  c-  Lt  >  :::  •  î-..;-  ,_ 
«SKut  de  Toccipital  ramolli. 

?«  Hématome  sousdure-mérien,  par  Vcmokei..  B^ 'l^-^mt.  p   t^î^ 
M-Vermorel  présente  un  hématome  sous-dure-ménen  quio^nx^-e  •>-.ie  ^  îi*jt 

de  rhémisphère  cérébral  gauche.  Demi-coma,  parésie  gcî.trri**fcrt:  ^r*^ 

tdn  côté  droit,  mais  sans  paralysie  yraie» 
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87)  Épilepsie  Bravais-Jacksoimienne  à  type  facial,  par  G.  Milian. 

Bulletins,  p.  775. 

La  malade,  atteinte  de  péricardite  tuberculeuse,  présenta  brusquement  le 
syndrome  de  Tépilepsie  Bravais-Jacksonnienne  à  type  facial  ;  elle  tomba  en  état 
de  mal  et  mourut  au  bout  de  quelques  heures  Â  Tautopsie,  on  découvrit  un  gros 
tubercule  caséeux  du  volume  d'une  noix  siégeant  à  la  fai^e  inférieure  du  cervelet 
du  côté  gauche  ;  et  un  autre  tubercule  un  peu  plus  petit  situé  exactement  au 
niveau  de  la  fusion  du  pied  de  la  frontale  ascendante  de  Thémisphère  droit.  Ce 
tubercule  était  sous-cortical,  situé  immédiatement  au-dessous  de  la  substance 
grise,  d'ailleurs  amincie. 

88)  Idiotie  due  à  un  arrêt  de  développement  du  cerveau, 

par  Charles  Lévi.  Ibid, 

Il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  idiotie  due  à  un  arrôt  de  développement  du  cerveau  ; 
mais  aucune  cause  ne  peut  être  invoquée  pour  expliquer  cet  arrêt  de  développe- 
ment. Le  crâne  était  soudé,  épais (lenfant  avait  3  ans).  Rien  à  noter  du  côté  de 
la  dure-mère.  La  pie-mère  était  un  peu  épaissie  et  légèrement  adhérente  en 
quelques  points  à  la  substance  cérébrale. 

89)  Gliome  cérébral,  par  Théoari.  Bulletins,  p.  839. 

Femme  de  30  ans  présentant  depuis  un  an  et  demi  de  la  céphalée,  des  attaques 
apoplectiformcs,  de  Thémianesthésie  incomplète  du  côté  gauche,  de  lliémiparé- 
sie  sans  participation  du  facial,  une  dilatation  pupillaire  très  nette  de  Tœil  droit, 
du  strabisme  interne  ;  la  mort  survint  dans  le  coma. 

Gliome  occupant  les  deux  circonvolutions  temporo-occipitales  droites,  le  lobule 
lingual,  la  circonvolution  de  Thippoccampe  et  la  circonvolution  du  crochet.  La 
tumeur  comprimait  le  pédoncule  cérébral  droit  ;  le  nerf  moteur  oculaire  externe 
droit  était  lésé. 

90)  Sur  un  squelette  d'acromégalii|ue  trouvé  au  musée  de  Glamart, 

par  FÉLIX  Regnault.  Bulletins,  p.  862. 

M.  Regnault  étudie  minutieusement  un  squelette  du  musée  de  Clamart  portant 
cette  simple  mention  :  «  Ankylose  de  la  colonne  vertébrale  et  déformation  géné- 
rale des  os.  » 

C'est  un  squelette  d'acromégalique  typique.  M.  Regnault  donne  la  description 
détaillée  de  la  mensuration  de  tous  les  os.  D'une  manière  générale,  on  peut  dire 
que  tous  ces  os  offrent  une  exagération  de  leur  volume.  Les  crêtes,  les  éminences, 
apophyses,  destinées  à  l'insertion  des  muscles  et  ligaments  sont  exagérées.  Les 
gouttières  osseuses  en  rapport  avec  les  vaisseaux,  nerfs  et  tendons  sont  plus 
marquées  ;  les  trous  vasculaires  sont  élargis. 

91)  Dilatation  de  la  fosse  pituitaire  sans  acromégalie,  par  F.  Regnault. 

Bulletiiis,  p  886. 

La  dilatation  de  la  fosse  pituitaire  trouvée  sur  un  crâne  n'est  pas  à  elle  seule 
une  preuve  d*acroniégalie.  A  l'appui  de  cette  opinion,  M.  Regnault  présente  un 
crâne  venant  du  musée  Dupuytren;  la  fosse  pituitaire  est  très  dilatée  du  fait 
d'une  tumeur  ;  et  cependant  le  sujet  n'était  pas  acromégalique. 
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92i  SoQjdnre  npontaurtn  dos  laimiw  irertélMrttlas  dans  le  aud  di»  PMI» 
par  F,  Rc^xACLT.  iîi..V'r««*»  p.  nn7. 

Les  récents  traranx  da  D'  Chipaolt  sur  )a  $utnr«  d^s  Unies  ImnsTerses  ^1 
apophyses  épineases  dans  le  mal  de  Pott.  ont  suc^rê  au  D*^  Regttault  nd«v  de 
▼oir  si  spontanément  les  lames  et  apophyses  vertt  hrales  ne  se  soudaient  point 
dams  cette  maladie.  Les  nombreuses  pièces  du  musée  Dupuytren  pf\Hivt*nt  «|ue 
tontes  les  fois  qu'il  j  avait  ankvlose  des  corps  rcriehraux  dans  le  mal  de  Pott, 
fl  y  a  en  même  temps  ankvlose  des  apophyses  articulaires,  des  lames,  parfois 
des  apophyses  épineuses,  surtout  à  leur  base.  La  tentative  de  M.  Chipault  est 
donc  absolument  jnstîGée,  elle  ne  fait  que  réaliser  plus  t6t  l'acte  spontané 
accompli  par  Torganisme  dans  révolution  du  mal.  E.  oc  Massait, 


CONFERENCE  DE  LA  CHIRURGIE  NEURO-PSYCHIATRIQUE 
DE  SAINT-PÉTERSBOURG 

Sémtef  du  26  tepiembrf  ÎS9C, 

93)  De  l'excitabilité  nenreuae  dans  l'urémie,  par  T.  K.  Tklat!<(ik. 

L'auteur  produit  l'urémie  par  la  ligature  des  uretères  et  observe  Texcitabilîté 
sur  récorce  et  le  sciatique  dénudés.  Il  conclut  que  dans  Turémie  Texcilabilité 
est  augmentée  aussi  bien  dans  la  région  motrice  de  Técorce  que  dans  les  nerfs 
moteurs. 

Séance  du  24  octobre, 

94)  M.  A.  JuRMAN  montre  un  aliéné  atteint  de  symptômes  de  Bdérose  laté- 
rale amyotrophiiiue  survenue  à  l'asile  même  à  la  suite  d'un  ooup 
à  la  mftchoire  inférieure. 

Lieutenant  de  33  ans,  entré  en  novembre  1895,  avec  les  symptômes  initiaux  de 
la  paralysie  générale  ;  un  mois  après  il  reçut  un  coup  d*un  autre  malade  qui  pro« 
duisit  une  fracture  de  Parc  gauche  de  la  mâchoire.  Survinrent  successivement  : 
1)  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  parole,  et  de  la  mimique  de  la  face,  ot 
l'impossibilité  de  tirer  la  langue  ;  2)  faiblesse  des  bras  et  des  Jambes,  augmen- 
tation  des  réflexes  tendineux,  clonus  des  deux  pieds  et  des  deux  rotules,  trouble 
de  la  marche  et  faible  abaissement  de  l'excitabilité  faradique  des  muscles; 
3)  rire  forcé. 

M.  Blumenau  dit  qu'il  n'y  a  pas  de  sclérose  latérale,  puisque  les  atrophies 
manquent. 

Pour  M.  Bechterew,  il  s'agit  d'une  lésion  organique  du  cerveau  avec  dégéné- 
rescence descendante  des  cordons  latéraux.  Le  symptôme  remarquable  dans  le 
cas  actuel  est  le  rire  forcé  qu'il  a  le  premier  signalé  dans  les  aftections  céré- 
brales. Ce  signe  a  ensuite  fait  l'objet  d'une  leçon  de  M.  Brissaud. 

95)  Entrecroisement  des  nerfs  optiifuesi  par  T.  K.  Telatnik. 

Au  dernier  Congrès  des  anatomisles  à  Berlin  (1896),  KôUiker  a  afllrmé  que 
chez  les  mammifères  et  chez  Thomme  le  croisement  des  nerfs  optiques  est  com- 
plet. Pour  vérifier  cette  assertion,  l'auteur  fit  des  coupes  du  chiasma  chez  un 
chien  après  atrophie  de  l'œil  gauche. 


62  RBVUB   NBUROLOGIQUB 

Sur  les  coupes  que  l'auteur  montre,  on  constate  nettement  un  croisement  par- 
tiel  des  nerfs  optiques. 
La  plus  grande  partie  des  fibres  se  dirige  du  côté  opposé. 

96)  Traitement  des  aliénés  par  le  repos  au  lit,  par  V.  M.  Bechterew. 

La  méthode  est  introduite  depuis  cette  année  à  la  Clinique  de  Saint-Péters- 
bourg. 

Quelques  remarques  sur  4  résultats  obtenus,  au  point  de  vue  administratif  et 
médical. 

Le  séjour  au  lit  ne  doit  pas  être  appliqué  sans  discernement.  Bien  que  les 
indications  ne  soient  pas  encore  bien  établies,  on  peut  dire  dès  maintenant  que 
trois  catégories  de  malades  sont  justifiables  de  cette  méthode  :  1)  les  agités;  2)  les 
déprimés;  3)  les  épuisés  et  les  faibles.  Il  u*est  pas  rationnel  de  mettre  au  lit  les 
malades  calmes,  même  récemment  atteints.  Le  maintien  au  lit  doit  se  faire  sans 
aucun  moyen  coercitif,  tel  que  enveloppements,  narcotiques,  etc.  Le  séjour  au 
lit  n'exclut  pas  les  promenades  et  le  travail.  Les  agités  doivent  être  séparés  dos 
malades  plus  tranquilles,  mais  ne  doivent  pas  être  isolés.  Il  y  a  économie  de 
place  et  simplification  des  services.  Le  maintien  au  lit  facilite  la  surveillance  et 
modifie  complètement  Taspeet  général  de  Tasile  qui  prend  plutôt  celui  d'un  hôpital 
ordinaire . 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  ET  DE  PSYCHIATRIE  DE  KAZAN 
Séafice  du  27  octobre  i896. 

97)  Des  lésions  de  Técorce  dans  la  démence  sénile,  par  V.  S.  Gestkopp. 

Examen  de  deux  cerveaux  ;  femme  de  66  ans  et  homme  de  65  ans  ;  démence 
bien  prononcée.  Pour  la  coloration  des  fibres,  méthode  de  Pal;  pour  celle  des 
cellules,  méthode  de  Gaule.  La  nature  des  lésions  était  la  même  dans  les  deux 
cas.  L'auteur  résume  ainsi  ses  recherches  : 

1)  Les  lésions  de  Técorce  dans  la  démence  sénile  sont  diffuses  et  consistent  en 
atrophie  des  éléments  nerveux;  la  lésion  la  plus  prononcée  est  la  disparition  des 
fibres  à  myéline  de  l'écorce. 

2)  Bien  que  la  région  antérieure  de  l'écorce  soit  la  plus  atteinte,  d'autres  régions 
le  sont  également  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre  la  propagation  de  la  lésion 
d'avant  en  arrière. 

3)  L'atrophie  des  fibres  à  myélines  s'étend  sur  toute  l'épaisseur  de  l'écorce  ; 
toutefois,  les  fibres  tangentielles  externes  et  celles  des  2«  et  3«  couches  sont 
les  plus  atteintes. 

4)  La  lésion  des  fibres  myéliniques  et  des  cellules  nerveuses  est  en  rapport 
avec  l'altération  athéromateuse  des  vaisseau  x,  provoquant  une  dénutrition  du 
tissu  cérébral. 


SOCIETE  DE  PSYCHIATRIE  DE  SAINT-PETERSBOURG 

Séance  du  5  octobre  1896. 

B)  De  la  ciroulation  cérébrale  pendant  les  accès  épileptiques,  par 

E.-S  BORCHIPOLSKI. 

Expérience  sur  des  chiens  :  après  trépanation,  excitation  faradique  de  l'écorce. 
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Ces  expériences  prouvent  inconstestablement  que  pendant  raccès  épileptique  il  existe 
une  forte  hyperhémie  du  cerveau, 

99)  De  l'action  du  tuber  cinereum  sur  la  température  chez  les  ani- 
maux, par  M.-K.  Sakovitch. 

Le  tuber  cinereum  a  été  considéré  comme  centre  thermique  par  Isaac  Ott. 
L*auteur  a  employé  deux  méthodes  :  l»  piqûre  de  1  millim.  de  profondeur  après 
avoir  ouvert  le  crâne  et  soulevé  le  cerveau  en  avant  ;  2®  trépanation  de  la  selle 
turcique  ou  simplement  piqûre  à  travers  la  selle. 

La  piqûre  du  tuber  cinereum  s'accompagne  toujours  d'une  augmentation  de 
la  température  centrale  et  périphérique.  Six  heures  après  la  piqûre,  la  tempé- 
rature atteignait  souvent  43  degrés.  En  même  temps  il  y  a  accélération  de  la 
respiration.  Dans  un  cas  où  la  partie  antérieure  de  la  couche  optique  fut  dé- 
truite, la  température  baissa  à  22  degrés. 

100)  Contribution  à  la  méthode  de  Marchi,  par  T.-K.  Talatmk. 

Des  parcelles  de  cerveau  de  1/2  cent,  d'épaisseur  sont  plongées  dans  des  solu- 
tions de  plus  en  plus  Tories,  ensuite  les  coupes  sont  traitées  par  le  permanga- 
nate de  potasse  et  l'acide  oxalique,  suivant  Pal;  cette  modification  détruit  les 
globules  qui  ne  sont  pas  dus  à  la  dégénérescence. 

D'après  M.  Bechterew,  cette  modification  améliore  notablement  la  méthode  de 
Marchi. 

Séance  du  26  octobre  1896, 

101)  Du  faisceau  ovale  dans  la  renflement  lombaire  de  la  moelle,  par 

E.  A.  GuizÉ. 

L'auteur  a  séparé  dans  la  moelle  de  l'embryon,  un  faisceau  de  libres  au  niveau 
des  3^,  4«  et  5"  vertèbres  lombaires;  le  faisceau  est  situé  des  deux  côtés  du  1/3 
moyen  du  raphé  postérieur  et  sur  une  coupe  a  une  forme  ovale  ;  il  a  déjà  été  décrit 
par  Flechsig  en  1876.  L'auteur  ajoute  à  cette  description  les  données  suivantes  : 

l)a  Le  faisceau  ovale  »  se  couvre  de  myéline  après  tous  les  autres  systèmes  de 
fibres  des  cordons  postérieurs  du  renflement  lombaire  ; 

2)  Il  est  composé  non  seulement  de  fibres  fines,  comme  l'aflirme  Flechsig, 
mais  aussi  de  grosses  fibres; 

3)  Il  est  séparé  des  parties  voisines  par  une  cloison  conjonctive.  Quant  à  Tori- 
gine  de  ce  faisceau,  il  prendrait  naissance  môme  dans  la  moelle,  ainsi  que  le  con- 
firme Hoche  dans  un  cas  de  compression  médullaire,  et  non  des  fibres  radiculaires 
postérieures  comme  le  veut  Schultze. 
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Cerveau  et  moelle.  —  Féré.  —  La  rééducation  des  aphasiques.  Revue  gén, 
de  clinique  et  de  thérapeutique,  n»  50,  12  décembre  1896. 

LôB.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  etinfluenza,  Deutsche  Medizinal.  Zeitung, 
1896,  p.  907. 
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V.  DE  HoLSTEiN.  —  La  paralysie  bulbaire  asthénique  «  Syndrome  d*Erb  ». 
Semaine  méd.,  1896,  p.  42,  no  6. 

DuMAREST.  —  Un  cas  de  paralysie  bulbaire  asthénique  (syndrome  d*Erb)  suivi 
de  g^érison.  Journal  des  connaissances  médicales,  n^  45,  1896. 

Gilles  de  la  Tourette.  —  Formes  cliniques  et  traitement  des  myélites  syphi- 
litiques. Bulletin  médical,  1896,  n"  47,  48.  49. 

F.  DE  Grandmaison.  —  Sur  deux  cas  de  labes  dorsalis  ayant  débuté  par  des 
arthropathies  tabétiques.  La  Médecine  moderne,  1896,  n®  79. 

Nezris  périphériques.  —A.  Horovitz.  — Un  cas  de  polynévrite.  [Observation 
succincte;  paralysie  des  4  extrémités; cas  banal.]  Wien.Med.  Presse,   1896,  n*»  30. 

Raymond.  —  Névrites  d'origine  sulfo-carbonée.  Bulletin  médical,  1896,  n®»  82 
et  87. 

Lancereaux.  —  Les  paralysies  toxiques  en  général  et  la  paralysie  arsenicale 
en  particulier;  dangers  de  la  médication  par  Tarsenic.  Tribune  médicale,  n»  31, 
29  juillet  1896. 

Verrier.  —  Des  paralysies  saturnines,  atrophie  musculaire,  contractures  et 
encéphalopathies  consécutives.  R6le  des  névrites  périphériques  dans  ces  acci- 
dents.  France  médt<iaîey  7  février  1896. 

G.  Weintraub.  —  Résultats  de  son  expérience  médicale  sur  le  béribéri. 
Wiener  Klinik,  octobre-novembre  1896,  lO*  et  11«  fascicules. 

DoNGRADi.  —  Considérations  sur  la  topographie  du  zona.  Thèse  de  Paris,  1896, 
n«  519. 

Pellier.  —  Névralgie  superficielle  du  membre  inférieur  chez  une  nouvelle 
accouchée.  France  médicale,  31  juillet  1896. 

Epilepsie,  hystérie,  névroses.  —  Furstner.  —  Pathologie  de  certaines 
attaques  convulsives.  Union  psychiatrique  du  Sud-Ouest  (Carlsruhe).  In  Allg, 
Zeitschr.f.  Psychiatrie,  52-6,  1096. 

Alex.  Haïg.  —  Nouvelles  observations  sur  l'excrétion  de  l'acide  urique  dans 
répilepsie  et  les  effets  de  la  diète  et  des  médicaments  sur  les  attaques.  Brain 
1896,  Sprinq,  part.  73,  p.  68. 

M.  Lauterbach.  —  Un  cas  d'épilepsie  sénile.  Wien,  Med,  Presse,  1896, 
nû  29,  p.  964. 

J.  Thonaybr.  —  L'importance  de  quelques  t^wqs.  Mémoires  de  l'Académie  tchèque, 

etc.,  1896. 

(L'auteur  considère  quelques  rêves  comme  des  accès  épiieptoïdes,  en  se  basant 
sur  les  observations  démonstratives.) 

Marone.  —  Un  cas  de  mutisme  hystérique.  Riforma  med.,  1869,  p.  287. 

Georges  Sticker  (de  Giessen).  —  Contributions  à  l'étude  de  l'hystérie.  Gastral- 
gie hystérique,  troubles  respiratoires  d'origine  hystérique.  Zeits.  f,  klin,  Med,^ 
1896,  B.  XXX,  p.  61. 

WicHMANN.  —  Sur  la  suggestion  et  Tauto- suggestion  dans  le  traumatisme. 
(Communication  faite  au  Congrès  des  Naturalistes  allemands  à  Lubeck).  Wien. 
Med.  Presse,  1896,  n»»  20  et  21. 

D'  MouTiN.  —  Le  diagnostic  de  la  suggestibilité.  Th.  de  Paris,  1896. 


Le  Gérant  :  P.  Bouchez. 
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MALADIE  DE  LITTLE    ET   RIGIDITE    SPA8M0DIQUE    SPINALE   DES 
ENFANTS  NÉS  AVANT  TERME 

Par  A.  Van  Gehuchten, 

Professeur  d'anatomie  à  F  Université  de  Louvain. 
Chef  de  clinique  du  service  des  maladies  nerveupcH  i\  Tlnstitut  chirurgical  de  Bruxelles. 

Un  grand  nombre  d'aiïcctions  nerveuses  de  l'enfance  sont  accompagnées  de 
rigidité  musculaire  plus  ou  moins  généralisée,  d'exagération  considérable  des 
réflexes  et  d'affaiblissement  de  l'iniluence  de  la  volonté  sur  les  membres  con- 
tractures. Tous   ces  états  pathologiques  ont  été   réunis  par  Freud  dans   un 
BBvini  vnmouxnqm.  —  v  ^ 
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niômo  ((roupo  nosographiquo  :  les  diplt^girs  cMhrahs  infantiks  (1),  sans  que  cet 
«ulcur  ait  cru  devoir  tenir  compte  ni  des  causes  étiologiques  éminemment 
variables  d'un  cas  à  l'autre,  ni  do  TAge  de  Tenfant  au  début  de  raffection,  ni 
dos  symptômes  multiples  et  graves  qui  peuvent  accompagner  les  symptômes 
précités  lois  que  troubles  do  l'intelligence  pouvant  aller  jusqu'à  l'idiotie,  troubles 
du  langage,  strabiiuno,  coiwulsions,  déformations  crâniennes,  etc.,  ni  de  la 
marche  ultérieure  de  l'alFet^lion»  ni  des  lésions  pathologiques  variables  trouvées 
{\  l'autopsie.  Uaymond  (2)  a  accepté  la  manière  de  voir  de  Freud  ;  il  réunit  tous 
ces  état.s  pathologiques  sous  le  nom  de  <  aflfections  spasmo- paralytiques  infan- 
tiles ».  (langhofnor  (,'i),dans  uue  publication  récente,  im'ite  l'exemple  de  Freud, 
et  de  Haymond. 

Nous  avons  montré  dans  un  autre  travail  (4)  le  côté  faible  d'une  pareille 
classifu  atioiu  Tour  nous,  d'accoini  en  cela  avec  Marie  et  Brissaud,  Télat  spas- 
modiquodes  membres  n'est  qu'un  symptoaie;  c'est  la  manifestation  clinique  qui 
nous  permet  d'allirmer  que  la  connexion  corlico-spinale  —  qui  s'établit  par  les 
libres  des  faisceaux  pyramidaux  entre  les  cellules  motrices  de  la  zone  rolan- 
tique  du  cerveau  et  les  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
—  so  trouve  interrompue  en  un  point  quelconque  soit  par  une  lésion  anatomique 
soit  par  un  trouble  fonctionnel. 

Que  cette  mise  hors  d'usagi^  de  la  voie  cortici>-spinale  soit  primitive  ou  secon- 
daire» qu*elle  constitue  à  elle  seule  toute  la  lésion  nerveuse  ou  qu'elle  soit 
accompagnée  d'autres  lésions  plus  ou  moins  étendues,  qu'elle  survienne  chez 
IVnfant  né  avant  terme,  chez  l'enfant  durant  les  premières  années  de  la  vie  ou 
chei  l'adulte,  qu'elle  soit  due  A  une  absence  de  développement  du  faisceau  p}Ta- 
mydal  ou  à  la  lésion  d'un  faisceau  préexistant,  elle  se  manifestera  toujours  par 
les  mêmes  sympti^mes  cliniques:  l'augmentation  du  tonus  musculaire  allant 
jusqu'î\  la  contracture,  l'exagération  des  réflexes.  ralTaibiissement  de  la  volonté 
sur  les  membres  contractuivs,  la  triade  symptomatique  que  Ton  pourrait  appeler 
le  syndrome  spasmodique. 

Ce  syndrome  n'a  pas  cependant  une  importance  telle  que  son  existence 
sullise  pour  nous  permettrt*  de  réunir,  avec  Freud,  Raymond  et  Ganghofner, 
dans  un  même  groupe  nosographique^  toutes  les  alTections  infantiles  où  ce 
syndri>nie  se  riMicontre»  pas  plus  qu'il  ne  nous  serait  permis  de  considérer  comme 
ap(>arlenant  à  la  même  entité  morbide  toutes  les  maladies  où  l'on  observe  la  tîôvre. 

Ia^s  alfccUons  s|visnu>diques  de  l  enfance  constituent  sans  t\>n teste  une  des 
questions  les  plus  épineuses  de  la  p;ithologie  nerveuse.  Nous  ne  disposions  p;is, 
pour  le  niomout,  des  éléments  ntvessair^s  jH^ur  aln^rder  avec  fruit  Téludc  de 
cotte  question  wmploxe.  Nous  avons  cependant  la  conviction  profonde  que  ce 
n'est  |K*s  eu  rapp^vhanl  Tune  de  l'autre  les  atTeclions  les  plus  diversis,  ainsi 
que  Fnnid  et  lianghofner  l  ont  fait  dans  leur  travîiil,  que  Ton  facilitera  la  solu- 
tion de  iV  prvUdème.  A  nos  yeux,  les  alftvtions  sj>asmo-p;ïraly tiques  infantiles 
n  ont  de  ivnuuun  que  le  syndnune  sjKisnuHiiqne.  Celui-ci  n'est  que  Texpr^^ssion 
clinique  d'une  lésion  dont  la  cause  et  le siige  jvuvent  être lK*s  variables. 

Un  priMuier  travail    qui    >'imjv-so,  ^e  svra.î   d.Mic   de  rcvî>or  t.  !>  K>  vas 

^;:  kjlwomv  v.: .*..,»  ;»  »/*f.  <.'  «  "."  fcj-,  r.ws,  :s.'t- 

^\\  Vas   GlïilVOHTKV  Kaiï^x'*.;  v>''^^i'«-*^  «^  ii\.i:ji...*>  à«j   Littlo,  /■•••«.  àd    nt^^tùt*^^ 
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dafTections  spasmodiquos  inraiitiloH  publi/'M  (iniiM  I»  WiUirnUirt*.  i-i  tinU'H  mihtW- 
vis^r  «le  telle  sorle  que  Ton  rt^uniH«odnnH  un  mfttim  ^nmint  )<?h  aittrAlnnn  |iiV(Miffi. 
Uinl  :  lo  la  m^me  caust'  étiolotfiqmj  ;  2«  I<!h  iiiômu^h  Hyut\pUptiit'h  rliniqiM^»,  ',9*  \n 
même  marche  ultérieure. 

Un  pas  dans  cette  voie  a  éUi  fait  par  Marin  «t  par  Urït^Mtmï,  (U'H  dnn%  ui^tirn- 
logistes  ont  proposé  de  séparer  du  groupi;  thn  ttifoniumn  ^p/it»r/K;diq<i<;»  ïufnit- 
tiles  tous  les  états  spa8modî(iuo8  r<!roiin»iHMarit  la  mf-iité*  ruithn  /ftio)/f^iqu<«  :  la 
naissance  avant  terme  dann  un  tuuunuAiruntd  tmMir,  pr/M^nlaot  i'AaM/'m<'iit 
les  mêmes  symptômes  cliniquoH  :  la  triadiî  HympUmMli^pi^t  tU*  VMai  HfM»>/n</du|ii4v 
et  montrant  une  tendance   nianifeftte  vurn  la  pçuMnou, 

Marie  (1)  désigne  ces  étalH  houh  lo  nom  (Us  tfihfit  tlirrutd  hihdhiumIuiiu'  nui,  v*'>^'V' 
vant  la  dénomination  vague  d'état»  uMto'itjtfittmM/fftwM  poor  Uims  l/j.»»  auln*-. 
D'après  Marie,  le  tabès  dorsal  KpaHmodiqui;  vrai  ¥^t,rnii  iUt  h  VhSt^.twi*  lU*  lUsu 
loppement  du  faisceau  pyramidal  dann  UntUi  hit  huninur,  U  aiiM/t  iia^  orv/tua 
cérébrale.  Aussi  Marie  scmble-t-il  regrirltiff  qu'on  ail  ab;iud//un/f  la  vnHUt  iUitt,- 
mi  nation  proposée  par  Heine  de /M/r«/y////*/;#//^/«///////î /./^/V////', 

Brissaud  (2)  range  les  état»  spaftruodiqu<fM  pr/;ril/tv  M/u*»  U*,  uofit  *U',  ninbuiu'.  iL 
Litile,  donnant  ainsi  h  cette  déiiominatioii  di;  uiulutiU',  tUt  \MiU^,  nu  *><rni»  ïumnéou^f 
plus  restreint  que  celui  que  lui  attribua;  la  plupart  4**^  intU^urh,  i>MX'i'\,iiU  ttihi, 
rangent  sous  cette  dénomination,  à  *'AUi  iUt%  a/fi;^'tioni»  fi\}U%uitti\u\ni*,¥i  tiir\iun$ui 
chez  des  enfants  nés  avant  Uirnut,  Uftm  b;i»  Huin  i»pai»UM>diqii<'t»  i^in*  \n*iivi*fti 
présenter  les  enfants  nés  h  term';,  inam  dann  uu  ittron*  Ui'mi'ni  iUi\U Wf.  //u  t*u  Hui 
d*asphyxie.  Pour  Brissaud,  la  maladie;  d*;  \M^U*,  —  aiu»»j  llmiU-j'  aux  nthiUoith 
spasmodiqnes  survenant  chez  des  enfanti»  tt*'h  avant  Uirthé*.  ttimn  ifï/ttowi'ht'a 
convulsifs,  ni  troubles  Intel ler;tue|ji  et  suM;';plibl<;»  d'uf^  um^U'uuium  progn^^.- 
sive  —  serait  due  à  rabsen';e  an  ÎH\%tt*'MH  pyraifjîdal  ^t  â  h*pu  ri*m\Ait*'i*Mit'ui 
«  par  une  substance  vivanti?  mais  non  %\p^*KhAhhi,  \tr\sh*  d<;  h^nt  r^Aa  pb^M'/lo- 
«  gique  normal  et  n'exerçant  d'autre  a/;tîou  i-nr  U'h  r^é^utn^ti  m^MUtïn-h  qu'uni^ 
•  stimulation  morbide  incessante  •  ';^ium;  du  O^ijut»  i»p:^i»u^odiqui^  ^J<;U^;  aiftiiit^ji 
de  développement  du  fais';eau  pyramidal  fe';iait  du'-  a  un';  l^-i^iou  ^/rrébr^dif  ;  la 
circulation  corticale  serait  plus  lent*  au  uÏY*'un  dn  lobuN;  imrHtÀuiruï  qu<;  dan« 
toutes  les  autres  parties  de  la  zone  rolau&uinti  ;  aiut>i  i>>xpliqu<'r;iif  l^^pjui»  grand 
retard  du  développemeotd^!^  nbr<fspyrariiidab'«d<;)^tifi''<'h'iux  utt'ihhr**iiiui^m4'mh 
et,  en  conséquence,  la  prédomina n';e  de  rafîf^;Uon  ^pa^u^^ijqu'rd;Jfib<;irhd<.'l'lJi''r.s. 

L'idée  de  séparer  des  aife';tioft»  »paw«o-paralvtiqu''î>  infantii^h  un  groupe' 
spécial  comprenant  les  Hfff^Âïfjnh  spa1^rn<>'iiqu<ft^  burv^^naut  rb^^z  d^b  iiuiijui>>  it^'h 
avant  terme,  avec  abM?n';e  de  M-mpt^fiie^  maulUchUth  A*'.  U-yAon  <  ^/riïruUi  ni  avé-' 
Que  ietidance  a  la  i^érW/u  nouh  paraît  pl<'in<^/ij<fut  ju^tJfi<;e.  M-ji^  au  ii<;u  d'attri' 
baer  â  ce*>  demi^^res  aiîfrcii/^ns  un'^  origine  *;4frébf^le  *>}mm*:  le  font  Mari«f  «H 
Bri&satid,  nous  croyons  devoir  l','ur  re';'>ri naître  une  */ri'jmr,  *///////^;  pour  uou^. 
ces  affectkfCLS  f^^ntdaef»  uuiqu<fin<:rnt  et  excluait vement  à  un  arnH  ou  a  uu  r*^Uir*i 
dans  la eroîssaiAce  d^h  Ubr^f^  pyramidales.  Cellev^;i  rtiyn'ihi'MUiui  Uh  proion- 
genents  cj-îindraxil<fs  defccellukb  nerveuM.'b  de  la  zone  roL'judique  d'i  1  V^oor«>e.  Or, 
daiif  le  '.-•ur*  du  d*^v.-ioppefaent,  <;es  prolong'^iu^'nU  cylindryxiles  doivent  de^* 
c«»dre  de  la  ^'jh»'t<^ij'.«r  ;rn'^  coH:';<le  jusque  di<ns  la  t>ubbtao';e  grise  de  la  partie 
irJ-rrienre  de  ia  uiovr.e.  Jj»,*k  oJ»>erv«^uonfe  que  noub  avonb  fait*fb  f>ur  la  UiO*  11»^ 
*-f  li^-r*-  <î'vî-  *-'.îi*iJÎ  i'<r  à  Kept  rnoiv  prouvent  que,  a  la  lin  du  septième  UAoib  de 
îa  TVr  iiAlr^-'-Wnije.  '«k  pr'.'Ion;/eujenl«>  cyJmdj-axii'S  n'ont  prib  en*;ore  att^-int, 

1     Itf  Aigri-     L*'*'*^  '•"'   t*-^  ma'wiifs  é^-  la  mur^U,  Pa^i^.  ]^i♦î;,  |*-    >*1^.  —  Art't*;i«- ^  lîtii»-* 
qiMr  <]aili»  7ra  't«  <ie  m/d-»Auiu.  à*-  dutn  t't,  B"t^'fuirdl  *j(  J^rù'satid,  t.  VI.  ;*.  i"^7« 
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dans  leur  marche  descendante,  la  moelle  cervicale.  Si  l'enfant  naît  à  cette 
époque  et  si  la  croissance  des  fibres  pyramidales  se  trouve  arrêtée  ou  ralentie, 
la  voie  cortico-spinale  se  trouve  interrompue,  et  l'état  spasmodique  doit  survenir. 
Cet  état  spasmodique  est  exempt  de  symptômes  cérébraux  parce  que  Técorce 
cérébrale  n'est  pas  en  cause.  Cet  état  spasmodique  marche  vers  la  guérison 
parce  que  la  croissance  des  fibres  pyramidales  peut  continuer  à  se  faire  quoique 
plus  lentement  qu  a  l'état  normal.  La  guérison  survient  des  membres  supérieurs 
vers  les  membres  inférieurs,  parce  que  les  fibres  pyramidales  atteignent  la 
moelle  cervicale  longtemps  avant  d'avoir  atteint  la  moelle  lombo-sacrée. 

C  est  pour  bien  marquer  l'origine  spinale  de  ces  états  spasmodiques  ainsi  que 
les  conditions  étiologiques  spéciales  dans  lesquelles  ils  se  produisent  que 
nous  avons  proposé  de  les  désigner  sous  le  nom  de  rigidité  gptumodique  spinale  des 
enfants  nés  avant  terme. 

Voilà  donc  un  premier  groupe  nettement  limité  d'affections  nerveuses  qu'il 
convient  de  séparer  des  afTections  spasmo-paralytiques  infantiles  pour  en  faire 
une  entité  morbide  spéciale. 

Un  second  groupe  d'afTections  spasmodiques  pourrait  comprendre  les  états 
spasmodiques  survenant  chez  les  enfants  pendant  les  premières  années  de  la 
vie  et  présentant  le  môme  tableau  clinique  que  la  rigidité  spasmodique  spinale 
dos  enfants  nés  avant  terme,  c'est-à-dire  la  triade  symptomatique  du  syn- 
drome spasmodique  avec  absence  complète  de  symptômes  d'origine  cérébrale. 
Ce  sont  ces  afTections  spasmodiques  que  Ërb  a  décrites  sous  le  nom  deparaljfsie 
spinalv  ajHiHtiqur.  Cellc-ci  peut  s'observer  également  chez  l'adulte  {tabès  dorsal  spas^ 
mwtiqw  de  Charcot)  et  peut  môme,  chez  Tenfant.  ôtre  une  afTcction  héréditaire. 
D'après  Erb,  celte  affection  spasmodique  serait  due  à  une  lésion  primitive  des  fais- 
ceaux pyramidaux  de  la  moelle.  D'autres  auteurs,  tout  en  ne  niant  pas  la  lésion 
médullaire,  considèrent  cette  lésion  comme  secondaire  et  attribuent  l'afTection 
spasmodique  à  une  lésion  primitive  des  cellules  motrices  de  l'écorce,  possibilité 
que  Ërb  ne  veut  d'ailleurs  nullement  contester  (1). 

La  paralysie  spinale  spastique  de  Erb  mérite  d'ôtre  séparée  complètement  des 
états  que  nous  avons  réunis  sous  le  nom  de  rigidité  spasmodique  spinale  des 
enfants  nés  avant  terme.  Kn  effet  : 

V  Dans  la  paralysie  spinale  spastique,  il  s'agit  de  lésions  intéressant  les 
faisceaux  pyramidaux  qui  otU  existé  avec  leur  développement  normal  ;  aussi 
celle  affection  ne  montre-l-elle  aucune  tendance  vers  la  guérison.  Dans  la  rigi- 
dité spasmodique  spinale  des  enfants  nés  avant  terme  il  n'y  a  pas  de  lésion  de 
faisceaux  préexistant,  mais  simplement  arrêt  de  développement  de  ces  faisceaux. 
Ce  développement  peut  se  faire  encore  dans  la  suite,  aussi  y  a-t-tl  tendance  vers 
la  guérison.' 

2^  Lu  rigidité  spasmodique  spinale  des  enfants  nés  avant  terme  est  manifes- 
tement une  ojfWtioH  fwrt/f///fi#iY,  tandis  que  la  paralysie  spinale  spastique  de  Erb 
peut  très  bien  être  considérée  comme  une  affection  eérébrale. 

Â  côté  de  ces  deux  groupes  d'affections  spasmodiques,  dont  la  cause  anato- 
mique  se  trouve  exclusivement  dans  les  éléments  constituants  de  la  voie  motrice 
cortico-médullaire,  on  observe  encore  un  grand  nombre  d'affections  nerveuses 
dans  lesquelles  la  triade  symptomatique  du  syndrome  spasmodique  se  trouve 
aocomp;ignée  d'autres  symptômes  qui  montrent,  à  l'évidence,  que  la  lésion  ne 
sVsl  pas  oxclusivemenl  localisée  aux  faisceaux  pyramidaux.  Dans  ce  groupe 
rouirent  inévitablement  la  plupart  dos  cas  publiés  par  Freud  et  Ganghofner, 

Krb.  IVlH-r  horvilitujv  siwsti:îche  ï^pinali^ral y>c.  DtHtseÂe  Zt  ittekr.  /.  yerrcnkeilk.^ 
UiH.  |v  137. 
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pour  lesquels  Tautopsie  a  montre  rcxistenco  d'uno  Umon  pluH  ou  moinH  /;U«ri' 
due  des  hémisphères  cérébraux.  En  altendant  que  d#;H  reduiraUt^n  n\U'vUttmi% 
soient  venues  éclairoir  ce  groupe  important  don  n/ff^ctiorm  Mp;fHroO'par«lytiqtj<f« 
infantiles,  on  pourrait  les  réunir  provi»oirement  mun  Ui  nom  d<;i»  //^///v  njtftêmo' 
diques  infantiles  cT origine  cérébrale. 

Revenons  maintenant  au  groupe  de»  nfTftrlionn  Hp»»modiqui;«(  %urvi'.Uimi  t'Ut*/, 
des  enfants  nés  avant  terme,  affections  ({un  noun  Hvoitn  (imi^^'uiM'VM  (Uftumn 
ayant  une  origine  médullaire. 

Dans  un  travail  tout  récent,  Mya  et  I^?vi  M|  nu  mmi  /;l';v/;«t  couint  uoirn 
manière  de  voir.  Pour  les  auteurs  itaUf^nn,  la  msiUuim  tUt  Ulth;  un  \iu%  uri#; 
origine  médullaire,  mais  bien  une  origine  (U)ri\tM\ti  et,  pour  \trhny**.r  U*Mr  th';M% 
ils  s*appuient  sur  un  cas  d*aiïection  spaMmo-paralytiqii/;inf;ititil4f,M(ilvj<?  d';iii(/^p« 
sie,  dans  lequel  les  recherches  microscr>piqu/'»  tifiid'rnt  /i  protivitr  i\m',  Vn^MVin 
partielle  des  faisceaux  pyramidaux,  que  cà:»  auti^iirH  ouitjpunisiiM  tisum  ïa  woétlU', 
n'était  que  la  conséquence  immédiate  du  dév<flopp'?rri';fit  ifi/^;/op)i;t  tUth  r^t'UnUm 
pyramidales  de  la  zone  motrice  de  Técorce,  C<?ttiî  /'onclunioii  tUt  My»  *d  LiM  \n*ni 
être  vraie  pour  le  cas  spécial  observé  et  décrit  par  «nix,  umïh  int  «»  /ippliqu^;  ij'rini' 
nement  pas  aux  cas  de  maladie  de  Little  qu'f  noun  avoriK  propos/;  dit  tU*^'iy^ut'r 
sous  le  nom  de  rigidité  spasmrfdi/px^.  $j/iruiU  //e«  tmfaydn  nM  anard  U-riiU'., 

Le  malade  de  Mya  et  Lévi  était,  en  elfet,  un  eiif;int  »^  k  Urvw,  d'jrn»  un  uitAiM- 
chement  laborieux  et  en  état  d'aspbyxie«  La  rigidit/;  u\\ï%tM\'Mrn  Mitti  nç/utt-niUi 
au  point  qu'elle  envahissait  les  musck'S  du  la  fnfji,  y  tjunpnn  t'Mn%  du  la  rnsMl- 
cation.  L'enfant  présentait,  en  outre,  des  mouverfi'rntu  i»p;jt»rij'MJiqu'f«>  dan  ^UAn^u 
oculaires,  du  strabisme  convergent  très  pronout^,  dt-n  troobiif^  du  larig;<g<;  <ft 
des  troubles  intellectuels.  De  plus,  TéUit  spasrn/^diqu';  a  \Htr>>\%U',  \ti'udnui  *ll  riioin 
sans  la  moindre  tendance  à  ramélioratîon.  iVahi  UUm  l;i,  fci  Ton  v'Ut,  un  t-u*»  du 
maladie  de  Little,  si  on  range  nous  rMUt  d*ntof$tUn$itou  UtuUih  Utu  uifititum^ 
spasmodiques  dues  aux  causes  éWoU>yçu\\ïi:%  htiçtatUitth  par  \MWn\in-mhhi*,t:tt%l' 
à-dire  :  la  naissance  avant  ierme^  ou  bien  la  uath^nn'-Ji  a  U'rw*i  ruai»  daun  uu 
accouchement  difficile  ou  dans  un  état  d'aHpbyxie,  Main  d  m;  faut  ipuhouhUtir  que 
la  même  dénomination  a  été  employée  par  Bri(»Kaud  dauh  un  m;u»  U*'iimyim\t  plus 
restreint,  ne  s'appliquant  qu'aux  M-jÀUtun  i>pai»fuodiqu';h  hurvaunirt^  t:Ut'X>  dttti 
ettfants  né»  avant  terme,  avec  abi^ew^e  corn  pi  et  e  de  «  y  m  pU/ui  <f  t»  d  ori  gi  u  e  ru  ;i  uïfnhU'  tu  c  u  t 
cérébrale  et  avec  une  tendance  à  la  y;H*tr\h*ni,  Ca  h^/hi^j-n  t/.tn  nniUitnt'hi  dt-U^rini- 
nésde  maladie  de  Little,  auxquels  Marie  adonné  Us  nom  dti  i/xl/é'»  tt^/nuihjMvnfifMli/fue 
vrai,  que  nous  avons  appelés  ri/jidiU  KjMtnw/MVuff/Ji  npuutJU  tUn  é:ofantjt  rUa  arjud  (Atinr. 
et  pour  lesquels  tenJU  nous  avons  ^dm'ih  tiuH  é^nuhH  d'ori'/Ui^i  nMMHÏrtt, 

La  symptomatologie  présentée  par  VéiuUtui  dont  My;^  et  l>evi  ont  publié  une 
observation  soigneuse  et  complète  s'é';aH^;  donc  VA-Attiuttui  du  la  sympUinia- 
tologie  caractéristique  des  affectioni»  spa^inodiquc')»  pour  l<fhc|u<;lhrs  nouH  aduM't- 
tons  une  origine  médullaire.  Le  cas  qu'il»  ont  obtM^rvé  iiVht  \nih  nu  t-Mh  tin  urAndut 
de  Little  dans  le  sens  que  nous  y  attachons  avec  hrih^und  ;  on  ne  peut  donc  p:is 
s'appoyer  sur  cette  observation  pour  <ximbattre  ïorïi^ine  «spinale  de  la  ri$^idité 
spasmodîqne  des  enCants  nés  avant  terme, 

A  la  suite  de  notre  travail  sur  la  maladie  de  Liltlc,  uou»>  avons  «Hé  amené  à 
mettre  en  parallèle  la  symptomatologie  que  nous  pn'iMuUtuiUfh  nVt^'j'Xufnh  nK^^dul- 
laires  accompagnées  do  syndrome  spasmodique  ave^;  la  hymi^UjmnVAo^'w  i^mt:' 
téristiqœ  de  \'bémip\*^f^ïe  (2),  Nous  appu  y;jrit  Mjr  \f^h  dt^hx  f;<il«-  'lîfiiqu^^h  suix^uts 

M;  Mta  «t  Levl  ^'.•J<^i'>  ^îiiiîo  •'d  axuil/>rj.kx>  rfelativo  »^1  un  ca»/^  di  dipl'-j^ia  «pa-tk-a 

(2j  Tas  GmcCHTEjr.  Contrîbutiou  a  l'étude  du  fau^^Mi  pynuuidaL  Jimrmal  de  nemro- 
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bien  connus  :  Finterruption  des  fibres  des  faisceaux  pyramidaux  dans  leur  trajet 
cérébral  produit  la  paralysie  flasque,  tandis  que  l'interruption  de  ces  mômes  fais- 
ceaux, dans  leur  partie  spinale,  est  suivie  de  contracture;  nous  avons  émis  l'hypo- 
thèse que  la  connexion  corti-comédullaire  devait  s'établir  normalement  par  une 
double  voie  nerveuse  :  une  voie  cortico-spinale  et  une  voie  cortico-ponto-céré- 
bello-spinale.  Ces  deux  voies  se  trouvent  intimement  fusionnées  depuis  Técorce 
cérébrale  jusqu'à  la  protubérance  annulaire,  aussi  toute  lésion  survenue  en  un 
point  quelconque  de  ce  trajet,  supprimant  toute  connexion  entre  l'écorce  cérébrale 
et  la  substance  grise  de  la  moelle,  amène  nécessairement  la  paralysie  flasque. 
Ces  deux  voies  se  séparent  l'une  de  l'autre  à  la  partie  inférieure  de  la  protubé- 
rance annulaire  ;  la  voie  cortico-spinale  descend  dans  la  moelle  pour  y  constituer 
les  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés;  la  voie  cortico-ponto-cérébello- 
spinale  se  rend  d'abord  vers  l'écorce  cérébelleuse  avant  de  redescendre  dans  la 
moelle  où  elle  est  située  en  dehors  des  faisceaux  pyramidaux.  La  lésion  de 
ces  derniers  faisceaux,  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  médullaire,  n'inter- 
rompt donc  que  la  voie  cortico-spinale,  elle  laisse  intacte  la  voie  cortico-ponto- 
cérébello-spinale  ;  de  là,  absence  de  paralysie,  exagération  du  tonus  musculaire 
allant  jusqu'à  la  contracture,  conservation  dans  certaines  limites  de  l'influence 
de  la  volonté  sur  les  membres  contractures. 

Nous  n'avons  émis  cette  théorie  que  comme  une  simple  hypothèse,  priant 
ceux  de  nos  collègues  que  la  question  pourrait  intéresser  de  bien  vouloir  la  dis- 
cuter pour  voir  si  nous  pouvions  la  maintenir. 

Mya  et  Levi,  dans  le  travail  cité  plus  haut,  ont  répondu  à  cet  appel.  Ils  esti- 
ment que  la  théorie  que  nous  avons  émise  «  est,  avant  tout,  débile  dans  sa  base 
clinique  et  pas  du  tout  certaine  dans  sa  base  anatomique  ». 

Pour  ce  qui  concerne  le  côté  clinique,  les  auteurs  italiens  sont  d'avis  que  les 
deux  faits  cliniques  sur  lesquels  nous  nous  appuyons  —  la  paralysie  de  l'hémi- 
plégique et  la  contracture  du  spasmodique  —  ne  sont  pas  comparables. 
«  L'hémorrhagie  avec  sa  conséquence  fonctionnelle,  disent-ils,  est  un /ai7  patho- 
a  logique  primaire,  le  premier  anneau  d'une  chaîne  de  phénomènes  morbides  dont 
a  l'anneau  terminal  est  souvent  la  contracture  ;  au  contraire,  la  contracture  con- 
«  génitale  esiun  fait  pathologique  secondaire  dont  la  cause  est  variable  :  arrêt  de  dé- 
«  veloppement,  méningo-encéphalite,hémorrhagie  diffuse  d'origine  obstétricale.» 

Nous  ne  partageons  pas  sur  ce  point  la  manière  de  voir  de  Mya  et  Levi.  Ce 
n'est  pas,  en  effet,  l'hémorrhagie  cérébrale,  fait  pathologique  primaire,  que  nous 
avons  comparée  à  la  contracture  congénitale,  fait  pathologique  secondaire, 
mais  bien  l'hémiplégie.  Or,  celle-ci,  comme  la  contracture  congénitale,  est  un  fait 
pathologique  secondaire  dû  à  des  causes  éminemment  variables. 

«  La  comparaison  est  encore  difficile,  à  un  autre  point  de  vue,  disent  Mya  et 
«  Levi,  à  cause  de  l'âge  différent  auquel  se  présentent  les  phénomènes  cliniques 
«  mis  en  parallèle  par  Van  Gehuchten.  L'hémorrhagie  capsulaire  survient  géné- 
«  ralement  après  une  certaine  période  de  vie,  quand  les  cellules  motrices  des 
a  cornes  antérieures  ont  déjà  été  habituées,  par  un  temps  plus  ou  moins  long,  à 
«  travailler  sous  l'action  des'neurones  psychiques.  Pour  elles,  l'impulsion  volon- 
«  taire  à  la  décharge  motrice  est  désormais  devenue  un  fait  habituel. 

«  Si  une  hémorrhagie  capsulaire  survient,  elle  supprimera  brusquement  Tin- 
«  fluence  de  la  volonté  sur  les  cornes  antérieures.  Celles-ci,  privées  de  leur  excitant 
«  habituel  devenu  désormais  nécessaire  pour  le  dégagement  régulier  de  leur 
<  activité  fonctionnnelle,  ne  se  trouvent  plus  en  état  d'innerver  ultérieurement 
c  les  faisceaux  musculaires  qui  en  dépendent  ;  il  en  résulte  un  état  de  paraly- 
«  sie  flasque.  Quand  cette  suspension  de  Tinnervation  psycho- motrice  a  duré 
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0  pendant  un  certain  temps  et  qu'elle  est  devenue  dvllnitive  avec  la  dégénères- 
a  cence  descendante  des  voies  pyramidales,  on  voit  survenir  la  contracture  abso- 
«  lu  ment  comme  chez  le  nouveau-né  et  chez  Tenfant,  parce  que  les  cellules 
«  médullaires  récupèrent  insensiblement  leur  indépendance  fonctionnelle.  Il  en 
«  est  tout  autrement  chez  le  fœtus,  chez  le  nouveau-né  et  chezlVnfanl  pendant  la 
m  période  d'allaitement.  Chez  eux,  la  ^-ie  musculaire  est,  sinon  tout  à  fait,  au  moins 
c  en  majeure  partie,  spinale  ;  le  faisceau  pyramidal  est  en  voie  de  formation  ;  on 
«  comprend  dans  ces  conditions  comment  une  lésion,  qui  surnent  pendant  cette 
«  période  dans  les  centres  et  les  faisceaux  psycho-moteurs,  n'amène  pas  une 
«  paralysie  flasque  comme  chez  l'adulte,  mais  produira  rapidement  un  état  de 
t  contracture  musculaire  plus  ou  moins  difl'use  ;  l'influence  de  la  volonté  sur  les 
c  centres  moteurs  spinaux  étant  très  limitée  àcetà^e  delà  vie.  Comme  diflerents 
«  auteurs  l'ont  signalé,  Tenfant  au  moment  de  la  naissance,  et  surtout  Tenfant 
«  né  avant  terme,  présente  dans  ses  membres  un  état  manifeste  d'hypertonie 
€  musculaire.  Cette  hypertonie  musculaire,  quijusqu  a  un  certain  point  est  physio- 
€  logique  chez  Tenfant,  ira  toujours  en  s'accentuant  si  les  centres  moteurs  de  la 
«  moelle  ne  sont  pas  en  éUit  de  se  mettre  en  connexion  avec  les  centres  supé- 
«  rieurs  de  Tinnervation  motrice  ou  si  ces  centres  supérieurs  de  l'innervation 
«  motrice  manquent  totalement.» 

Nous  avons  tenu  à  reproduire  cette  longue  argumentation  de  Mya  et  Levi.  Il 
en  ressort  manifestement  que,  aux  yeux  des  auteurs  italiens,  Thypertonie  mus- 
culaire est  un  phénomène  médullaire  et  doit  se  montrer  et  s'exagérer  chaque 
fois  que  la  moelle  épînièrese  trouve  séparée  des  parties  supérieures  du  né\Taxe. 
Cette  hypertonie  musculaire  survient  chez  l'enfant  nouveau-né  dès  que  les 
faisceaux  pyramidaux  sont  lésés  parce  que,  à  cet  âge,  les  cellules  radicuiaires 
de  la  moelle  fonctionneraient  indépendamment  des  cellules  corticales.  Chez 
Tadulte,  au  contraire,  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  entraîne  d'abord  la 
paralysie  flasque,  suivie  plus  tard  de  contracture,  parce  que  les  cellules  radicu- 
iaires de  la  moelle,  habituées  à  fonctionner  sous  la  dépendance  des  cellules 
motrices  de  Técorce,  ne  récupéreraient  que  lentement  l'indépendance  fonction- 
nelle dont  elles  jouissaient  au  moment  de  la  naissance. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  le  côté  purement  hypothétique  de  cette 
interprétation.  Nous  nous  contenterons  de  faire  ressortir  qu*elle  n'est  nullement 
d'accord  avec  les  faits  cliniques.  Si,  en  efl'et,  celte  difl*érence  dans  l'indépen- 
dance fonctionnelle  des  cellules  motrices  de  la  moelle,  admise  par  Mya  et  Levi, 
était  l'expression  de  la  réalité,  l'hyperthonie  musculaire  et  la  contracture 
devraient  se  manifester  également,  après  une  certaine  période  de  paralysie 
flasque,  dans  les  cas  de  lésion  transversale  complète  de  la  moelle  chez  ladutte. 
Or,  l'observation  clinique  nous  montre  tout  le  contraire  :  dans  les  cas  de  lésion 
transversale  complète  de  la  moelle  les  muscles  innervés  par  le  tronçon  médul- 
laire inférieur  sont  toujours  flasque^s. 

De  plus,  dans  les  aflections  spasmodiques  de  l'adulte,  dues  à  une  lésion  des 
faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle,  on  devrait  observer,  comme  dans  rhémi- 
plégie,  une  période  de  paralysie  flasque  suivie  de  contracture.  Or  nous  savons 
que,  dans  ces  affections,  la  paralysie  fait  défaut,  tandis  que  l'exagération  du 
tonus  musculaire  est  un  des  symptômes  les  plus  précoces. 

Mya  et  Levi  semblent  attacher  une  grande  importance  à  l'âge  difl'érent  du 
malade  atteint  de  rigidité  spasmodique  et  de  celui  atteint  d'hémiplégie.  Mais 
cette  différence  d'âge  n'existe  pas  toujours.  «  La  maladie  de  Little,  avons-nous 
«  dit  (1),  n'est  pas  la  seule  afl'ection  due  à  un  état  pathologique  de  la  voie  pyra- 

(1)  Vas  Gbhuchten.  Loe.  Ht.,  p.  10. 
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«  midale  et  caractérisée  par  de  la  spasticité.  Ce  même  état  spastique  s'observe 

<  chez  l'adulte  dans  les  cas  d'altération  des  faisceaux  pyramidaux  comme  dans 
a  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  sclérose  en  plaques,  In  myélite  diiïuse 
c  intéressant  les  fibres  pyramidales,  etc.  De  telle  sorte  que,  mùme  si  nous  lais- 
a  sons  de  côté  la  question  de  savoir  si  la  maladie  de  Little  est,  oui  ou  non,  une 
c  aiTection  médullaire,  le  problème  se  pose  toujours  :  Pourquoi  la  lésion  des  fais- 

<  ceaux  pyramidaux  dans  la  moelle  ^mére  produit-elle  la  con/roo/uré  et  pourquoi  la 
ce  lésion  des  fibres  pyramidales  dans  la.  capsule  interne  prodini-eWe  la  paralysie  ». 

Pour  expliquer  la  symptomatologie  différente  que  l'on  observe  à  l'âge  adulte, 
chez  le  spasmodique  et  chez  l'hémiplégique ,  on  ne  peut  donc  s'appuyer  sur  un 
état  spécial  des  cellules  motrices  de  la  moelle. 

Les  arguments  invoqués  par  Mya  et  Levi  contre  la  base  clinique  de  notre 
théorie  n'ont  donc  pas  la  valeur  que  les  auteurs  italiens  semblent  leur  attribuer. 

Il  s'ensuit  que  cette  base  clinique  ne  doit  pas  être  si  débile  que  Mya  et  Levi  sont 
tentés  de  le  croire.  Aussi  ne  pouvons-nous  admettre  la  conclusion  qu'ils  formu- 
lent et  d'après  laquelle  ce  ne  serait  pas  le  siège  différent  du  processus  patholo- 
gique qui  produit  une  symptomatologie  différente,  mais  bien  l'époque  variable 
de  la  vie  à  laquelle  ce  processus  se  manifeste. 

Voyons  maintenant  lesarguments  qu'ils  font  valoir  au  point  devueanatomique. 

a  Du  reste,  disent  Mya  et  Levi,  les  voies  indirectes  de  communication  entre 
«  les  centres  psycho- moteurs  et  les  centres  moteurs  de  la  moelle  admises  par 
«  van  Gehuchten  pour  soutenir  sa  thèse,  ont  jusqu'ici  une  base  anatomique  très 
«  limitée;  surtout  en  ce  qui  concerne  les  rapports  du  cervelet  avec  les  cornes 
«  antérieures;  et  par  conséquent  la  base  la  plus  importante  de  sa  thèse  est,  en 
<c  partie  du  moins  hypothétique.  »  Ici  encore  nous  ne  partageons  pas  l'opinion  de 
Mya  et  Levi.  L'existence  d'une  connexion  cérébello-spinale  n'est  pas  si  hypo- 
thétique que  les  auteurs  italiens  semblent  disposés  à  l'admettre.  Marchi.  Thomas, 
Gajai,  Kôlliker,  Biedl,  Basilewski  et  d'autres  auteurs  encore  ont  constaté 
l'existence  de  fibres  dégénérées,  dans  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle,  à  la 
suite  de  lésions  cérébelleuses  pathologiques  ou  expérimentales.  Le  seul  point 
qui  est  encore  soumis  à  discussion  n'est  pas  l'existence  de  cette  voie  céré- 
bello-spinale, mais  le  trajet  exact  que  les  fibres  de  cette  voie  parcourent  pour 
se  rendre  du  cervelet  jusque  dans  la  moelle  épinière.  D'après  Gajal  et 
Kôlliker,  ces  fibres  se  rendraient  de  l'écorce  cérébelleuse  à  l'olive  bulbaire  et  de 
là  dans  la  moelle  épinière,  tandis  que  Marchi,  Thomas,  Biedl  et  Basilewski 
admettent  que  ces  fibres  ne  font  que  parcourir  le  pédoncule  cérébelleux  infé- 
rieur pour  descendre  dans  la  moelle  épinière. 

Ce  qui  apporte  d'ailleurs  un  appui  considérable  à  l'existence  d'une  voie 
motrice  cortico-ponto-cérébello-spinale,  ce  sont  les  recherches  expérimentales 
récentes  de  Wertheimer  et  Lepage  (1).  Ces  auteurs  ont  sectionné,  chez  le  chien, 
les  pyramides  et  avec  elles  toutes  les  couches  sous-jacentes  du  bulbe  au-dessous 
de  leur  entrecroisement.  Malgré  cela,  la  faradisation  de  l'écorce  cérébrale  pro- 
voque encore  dans  les  membres  les  mouvements  croisés  habituels.  Il  faut  donc 
bien  que,  dans  ces  conditions,  une  connexion  cortico-spinale  existe  en  dehors 
de  la  voie  des  fibres  pyramidales.  Cette  connexion  cortico-spinale  est,  à  nos 
yeux,  notre  voie  cortico-ponto-cérébello-spinale. 

(1)  Wertheimer  et  Lepaoe.  Sur  les  fonctions  des  pyramides  antérieurs  du  bulbe. 
Comptes  renim  Hebdomadaires  de  la  Soc.  de  biologie^  19  juin  1896,  p.  620  et  621. 
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102j  Contribution  à  l'étude  des  lésions  de  l'écorce  cérébrale,  par 

KoppBN  (Berlin).  Archiv.f.  Psychiatrie,  t.  XXVIII,  f.  53,  1896. 

Emploi  de  la  méthode  de  v.  Gieson  :  les  cellules  nerveuses  ont  leur  noyau 
coloré  en  rose  avec  un  nucléole  rouge.  Les  cellules  névrogliques  ont  un  noyau 
coloré  en  bleu,  souvent  excentrique,  avec  un  petit  nucléole  bleu  ;  le  tissu  con- 
jonctif  est  d'un  ton  bleu  rouge  brillant,  la  névroglie  d'un  jaune  rouge  mat. 

I.  —  Lésions  d'origirie  syphilitique,  —  Cas  1.  —  Cicatrices  conjonctives  et  cica- 
trices névrogliques,  faciles  à  difTérencier  par  la  méthode  indiquée,  dans  un  cas 
de  syphilis  cérébrale  latente.  Les  premières  sont  formées  d*un  tissu  fibreux  à 
larges  mailles  entre  lesquelles  il  n*existe  que  des  cellules  granuleuses  en  voie 
de  rétraction.  Les  secondes  forment  un  tissu  névroglique  à  larges  mailles  avec 
cellules  névrogliques  aux  points  nodaux. 

Cas  2.  —  Syphilis  et  alcoolisme.  Hémiplégie  avec  aphasie  droite  et  immobilité 
pupillaire  à  gauche,  guénson  ;  puis  mort  d'état'de  mal.  Encéphalite  corticale. 
Infiltration  de  la  pie-mère  et  de  Tadventice  des  vaisseaux  qui  sont  sclérosés. 
Amas  de  cellules  granuleuses  dans  la  couche  des  petites  cellules  pyramidales. 
Abondant  réseau  névroglique  avec  prolifération  des  cellules  de  névroglie.  Atro- 
phie des  cellules  nerveuses. 

II.  —  Paralysie  générale  avec  gommes  m^nltiples  microscopiques  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère  cérébrale  et  spinale,  —  A  propos  de  ce  cas,  l'auteur  insiste  sur  la  néces- 
sité de  séparer  de  la  paralysie  générale  des  cas  qui  n*ont  avec  elle  qu'une  res- 
semblance clinique  :  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  (gommeuse),  trau- 
matique,  artérioscléreuse,  enfin  les  anomalies  congénitales  avec  gliose  cérébrale 
(Fûrstner). 

Dans  les  trois  cas  ci-dessus  on  peut  suivre  tous  les  degrés  de  la  transforma ' 
tion  des  fibres  névrogliques  en  un  tissu  de  mailles  contenant  des  noyaux  à 
toutes  les  périodes  de  métamorphoses  en  cellules  névrogliques.  Trénel. 

103)  Un  cas  d*héniiplégie  avec  gangrène  des  extrémités  paralysées, 

par  P.  A.  pRéoBRAJENSKi.  Mémoires  médicaux  (Moscou),  1896^  n<>  16. 

Il  s'agit  d'une  malade  de  50  ans^  entrée  à  l'hôpital  Sainte-Catherine  avec  des 
phénomènes  d'une  forte  oppression  et  une  hémiplégie  gauche,  datant  d'une 
dizaine  de  jours.  L'hémiplégie  est  absolue  et  ne  s'accompagne  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité.  En  revanche,  les  troubles  vaso-moteurs  sont  très  pronon- 
cés, et  les  extrémités  du  côté  gauche  sont  très  œdémateuses. 

Rapidement,  en  5-6  jours,  il  se  développe  une  gangrène  du  bout  du  nez  et  des 
doigts,  de  la  main  et  du  pied,  du  côté  gauche  (paralysé),  tandis  que  du  côté 
droit  les  troubles  de  la  circulation  sont  insignifiants.  La  malade  meurt  après  un 
séjour  de  huit  jours  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie,  on  constate  un  anévrysme  de  l'aorte  avec  embolie  de  l'artère 
cubitale  gauche  et  thrombose  des  veines  de  la  main  et  du  pied  (du  même  côté). 
En  outre  :  pachy méningite  interne  aiguë  hémorrhagique  ;  leptoméningile  chro- 
nique, œdème  sous-arachnoïdal  ;  foyer  de  ramollissement  jaune,  gros  comme  une 
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cerise,  dans  la  tête  du  noyau  caudé  droit  ;  foyers  multiples  d'hyperhémie  avec 
léger  ramollissement  dans  récorce  et  dans  la  substance  blanche  sous-jacente. 

L'absence  d'embolies  dans  l'artère  brachiale  et  crurale  gauche,  de  même  que 
le  développement  rapide  des  phénomènes  de  gangrène  à  la  suite  de  l'hémi- 
plégie et  du  môme  côté,  sulïisent  pour  admettre  les  rapports  intimes  qui  existent 
dans  ce  cas  entre  l'hémiplégie  et  les  troubles  vaso-moteurs,  favorisés  par  les 
phénomènes  d'asystolie  cardiaque.  A.  Raïchline. 

104)  Sur  la  dégénération  secondaire  du  faisceau  de  Gcovers  en  parti- 
culier, et  réflexions  sur  l'état  des  réflexes  dans  la  compression  de 
la  moelle,  par  IIociie  (Strasbourg).  Archîvfûr  Psychintrk,  XXVIII,  2,  1896. 

Étude,  par  la  méthode  de  Marchi,  de  deux  cas  de  compression  de  la  moelle, 
où  la  mort  survint  40  et  12  jours  après  le  début.  Les  dégénérations  sont  les  sui- 
vantes : 

I.  —  En  direction  descendante  dégénèrent.  —  Le  faisceau  pyramidal  latéral  jusque 
dans  la  moelle  sacrée  inférieure;  —  l'antérieur  jusque  dans  la  moelle  lombaire 
inférieure;  —  des  fibres  occupant  l'aire  du  faisceau  de  Govvers  jusque  dans  la 
moelle  lombaire;  —  des  fibres  disséminées  n'appartenant  à  aucun  système  par- 
ticulier dégénèrent  dans  l'étendue  d'un  seul  segment. 

Dans  les  cordons  postérieurs,  il  y  a  3  groupes  de  fibres  en  dégénération  :  le 
lei"  forme  deux  minces  traînées  le  long  du  septum  postérieur  sans  atteindre  la 
commissure,  et  ne  dépasse  pas  la  hauteur  d'un  segment.  Un  2®  groupe  repré- 
sente le  faisceau  en  virgule  de  SchnUze,  dont  la  dégénération  s'étend  jusqu'à  8  ou 
10  segments  au-dessous  de  la  compression.  Ses  fibres  se  terminent  dans  la 
substance  grise  et  paraissent  appartenir  au  système  commissural  et  non  à  la 
portion  descendante  des  racines.  Le  3*  groupe  forme  2  minces  traînées  de  part 
et  d'autre  à  la  périphérie  de  la  moelle;  d'abord  marginal,  il  occupe  ensuite  la 

région  du  centre  oval  de  Flechsig.  Son 
étendue  (23  segments  dans  un  cas) 
permet  de  penser  qu'il  est  d'origine 
cérébrale.  Ces  deux  derniers  groupes 
n'ont  aucun  rapport  entre  eux.  Hoche 
en  a  acquis  la  conviction  par  des  cou- 
pes longitudinales.  Le  centre  ovale  de 
Flechsig  n'est  certainement  pas  entiè- 
rement dégénéré;  il  l'est  d'autant  plus 
que  la  lésion  est  plus  élevée  ;  il  paraît 
se  rendre  aux  cellules  de  la  région  pos- 
térieure médiane. 

II.  —  Dégénérai i(m  ascemlante. —  Dans 
toute  retendue  de  la  coupe  dégénèrent 
des  fibres  éparses  ne  dépassant  pas  le 
3«  segment  au-dessus  de  la  compres- 
sion. Une  dégénération  sub-marginale 
antérieure  s'arrête  à  l'entrecroisement 
des  pyramides. 
Les  faisceaux  cérébelleux  direct  et  de  Gowers  se  montrent  en  contiguïté  l'un 
avec  l'autre. 

Dans  les  cordons  postérieurs  existe  une  double  zone  de  dégénération  laissant 
une  zone  saine  le  long  des  cornes,  et  une  gauche  dans  l'intervalle  des  faisceaux 


FiG.  5.  —  Trajet  du  faisceau  de  Gowere. 
(Voir  le  texte,  p.  75.) 
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de  Goll  et  de  Burdach.  La  première  des  zones  saines  grandit,  la  seconde 
s'elTace,  de  sorte  qu'à  la  région  supérieure  cervicale,  seul  le  cordon  de  Goll  est 
dégénéré. 

Au  niveau  de  l'entrecroisement  des  pyramides,  on  voit  passer  dans  le  faisceau 
cérébelleux  direct  une  petite  traînée  de  fibres  arciformes  externes  postérieures, 
quelques  fibres  arciformes  internes  vont  s'entrecroiser,  d'autres  se  rendent  au 
faisceau  cérébelleux  du  même  côté  ;  le  faisceau  cérébelleux  reçoit  aussi  quelques 
fibres  arciformes  externes.  Un  certain  nombre  de  fibres  des  cordons  de  Goll 
dépassent  le  noyau  de  ces  cordons  pour  se  terminer  dans  le  faisceau  céré- 
belleux sous  forme  de  deux  tractus  ;  un  certain  nombre  pénétreraient  dans  la 
couche  du  ruban  de  Reil,  mais  sans  s'y  terminer. 

Au  niveau  de  la  moitié  supérieure  des  olives,  le  faisceau  cérébelleux  et  le 
faisceau  de  Gowers  enveloppés  par  la  partie  saine  (faisceau  olivaire)  du  corps 
restiforme  se  séparent  l'un  de  l'autre.  Le  faisceau  de  Gowers  se  place  au  niveau 
du  noyau  du  facial,  dans  l'angle  formé  par  celui-ci  et  le  corps  trapézoïde.  Au 
niveau  du  trijumeau,  il  se  contourne,  de  sorte  qu'il  est  intéressé  deux  fois  par  la 
coupe  suivant  c-r/(rig.  5), d'abord  au  niveau  du  trijumeau,ensuite  au  niveau  du  toit 
du  4«  ventricule,  du  voile  médullaire  antérieur  et  du  pédoncule.  La  partie  la  plus 
saillante  de  sa  coudure  est  intéressée  par  une  coupe  a-h  passant  au  milieu  du 
tubercule  quadrijumeau  postérieur.  Une  coupe  passant  par  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur  ne  montre  plus  aucune  fibre  dégénérée.  Il  ne  passe  donc  dans 
le  cerveau  aucune  fibre  provenant  des  régions  atteintes  sans  intorcalation  .le 
cellule.  Enfin,  le  faisceau  de  Gowers  se  termine  dans  l'arbre  de  vie,  surtout 
dans  la  région  dorsale.  —  Dans  certains  cas  de  lésion  transverse  des  régions 
inférieures  de  la  moelle,  la  dégénénition  du  faisceau  de  Gowers  ne  dépassait 
pas  la  moelle  cervicale.  Serait-il  dans  sa  partie  inférieure  une  simple  commis- 
sure spinale,  dans  sa  partie  supérieure  une  commissure  cérébello-médullaire  ? 
Mais,  dans  ces  cas,  on  avait  employé  la  méthode  de  Weigert  et  non  de  Marchi. 
Au  point  de  vue  clinique,  remarquer  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  malgré  la 
hauteur  de  la  lésion  et  la  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux.  Faut-il  ratta- 
cher ce  symptôme  à  la  dégénération  des  cordons  postérieurs  ? 

Figures  en  série.  Trbnel. 

105)  Sur  la  sclérose  cérébro-spinale  disséminée  ssrphilitique  (avec 
observations  sur  la  dégénération  secondaire  des  fibres  du  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur,  du  faisceau  central  de  la  calotte  et 
de  la  couche  de  ruban  de  Reil),  par  le  professeur  Bfxiitkkew.  Arch.  fur 
Psychiatrie,  t.  XXVIII.  f.  3,  1896. 

Syphilis  en  1887.  Un  an  après,  parésie  spastique  des  membres  inférieurs  et 
légère  dysurie  :  léger  signe  de  Romberg.  Après  une  amélioration,  aggravation 
subite;  paralysie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  léger  tremblement  des 
doigts,  un  peu  de  gêne  dans  Télocution.  Parésie  vésicale,  constipation,  impuis- 
sance. Un  peu  de  douleur  à  la  percussion  de  la  colonne  vorU''l)rale  lombaire 
(qui  avait  existé  aussi  au  débutj.  Deux  attaques  apoplecliformes.  I^uis  (1K90) 
paralysie  du  bras  droit  et  de  la  moitié  droite  de  la  face,  trouble  considérable 
de  la  parole,  devenue  presque  incompréhensible,  impossibilité  de  tirer  la  langue; 
paralysie  des  muscles  du  pharynx,  de  la  mâchoire  inférieure  (trijumeau).  Btra- 
bi.sme  transitoire.  Ilémianopsie  gauche.  Absence  de  tout  trouble  mental,  et  de 
trouble  de  la  sensibilité  (sauf  quelques  symptômes  vagues  au  début  de  raiïec- 
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tion  :  névralgie,  paresthésies).  Faiblesse  irritable,  pleurer  spasmodique.  Mort  le 
20  octobre  1890  dans  le  coma. 

Autopsie.  —  Pachy méningite  hémorrhagique,  léger  trouble  de  la  pie-mère, 
artérite  oblitérante,  foyers  disséminés  de  sclérose  au  niveau  des  vaisseaux 
atteints,  presque  tous  superficiels,  parfois  accompagnés  de  ramollissement  à  leur 
voisinage,  de  néoformations  vasculaires,  d'hémorrhagies.  Gomme  ramollie  de 
la  couche  optique  gauche.  Dégénérations  médullaires  secondaires. 

Ce  cas  se  distingue  de  la  sclérose  en  plaques  par  :  !<>  l'absence  denystagmus, 
de  tremblement  intentionnel  ;  2^  le  développement  rapide  de  paraparésie  et  de 
paraplégie,  au  début;  3o  la  précocité  des  symptômes vésicaux,  des  paresthésies, 
des  névralgies  dans  les  membres  et  le  tronc,  de  la  parésie  oculaire  ;  4®  la  sensi- 
bilité du  rachis  ;  6^  la  marche  progressive  et  rémittente  ;  6^  Faction  du  traite- 
ment  spécifique  ;  ?«  la  rapidité  du  développement  et  de  l'évolution  ;  8o  Torigine 
évidemment  syphilitique. 

Il  se  distingue  de  la  méningite  cérébro-spinale  syphilitique  d'Oppenheim 
(in  Syphilis  du  système  nerveux.  Berlin,  1890)  par  l'absence  de  troubles  mentaux, 
de  troubles  considérables  de  la  sensibilité  (douleur  en  ceinture,  thermo-anesthé- 
sies),  de  paralysie  de  Brown-Séquard. 

Bechterew  insiste  sur  la  dégénération  descendante  du  pédoncule  cérébelleux 
antérieur,  due  à  un  foyer  de  sclérose  situé  au-dessus  des  tubercules  quadriju- 
meaux  postérieurs  ;  ce  pédoncule  contient  donc  des  fibres  centrifuges  en  outre 
des  fibres  centripètes  (un  seul  cas  analogue  de  Mendel,  Neurol.  CefUral- 
blaU,  1885). 

Il  en  est  de  môme  du  faisceau  central  de  la  calotte. 

La  couche  du  ruban  de  Reil  est  dégénérée  a)  en  direction  ascendante,  dégé- 
nération s'arrôtant  aux  couches  optiques;  6)  en  direction  descendante,  dégé- 
nération qu'on  peut  suivre  à  travers  la  couche  olivaire  et  Tentrecroisement  pos- 
térieur. 

Dégénération  commune  du  cordon  de  GoU.  —  Figures.  Trénel. 

106)  Sur  la  syringomyélie,  par  Stephan  Dmitroff  (Zurich) .  Archiv.  f.  Psy- 
chiatrie, t.  XXXVIII.  f.  2,  et  t.  XXXIX,  f.  1,  1896. 

Femme  de  57  ans.  Atrophie  musculaire  progressive  des  membres  supérieurs 
sans  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  quelques  sensations  subjectives.  Les  mem- 
bres inférieurs  restent  indemnes.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  avec 
clonus  du  pied.  Mort  de  paralysie  bulbaire. 

A  l'autopsie  :  cavité  syringomyélique  de  la  première  cervicale  à  la  dixième  dor- 
sale, très  irrégulière,  occupant  alternativement  les  cornes  postérieures,  la  com- 
missure postérieure  et  le  canal  central.  La  nature  gliomateuse  de  la  lésion  est 
très  reconnaissable  à  la  partie  inférieure  ;  la  pie-mère  au  niveau  de  la  commis- 
sure postérieure  est  très  infiltrée  et  participe  peut-être  à  la  lésion. 

Le  tissu  nerveux  ne  présente  d'autres  lésions  que  celles  dues  à  la  compres- 
sion, sans  aucune  dégénération  secondaire. 

Les  racines  postérieures  présentent,  par  contre,  une  raréfaction  de  leurs 
fibres.  —  Figures  en  série. 

A  propos  de  ce  cas,  l'auteur  passe  en  revue  et  donne  nn  tableau  synoptique 
des  plus  complets  de  tous  les  cas  observés  depuis  1887 ^  au  nombre  de  297 . 

»Son  travail  fait  suite  à  celui  de  Anna  Baûmler  (Cavités  médullaires.  Zurich, 
1887)  et  est  à  comparer  à  celui  de  Schlesinger  (La  Syringomyélie.  Leipzig, 
1895).  Trénel. 
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107)  Gomme  cérébrale,  par  Weygandt  (Heideiberg).  Arch.  f.  Psychiatrie, 

t.  XXVIII,  f.  2.  1896. 

Étude  histologique  détaillée  d'une  gomme  cérébrale.  La  lésion  primitive  pa- 
raît être  une  périvascularite  de  la  pie-mère  :  c'est  la  seule  lésion  qu'on  rencon- 
tre, en  dehorsde  la  tumeur,  comme  lésion  de  début  dans  le  cerveau  et  la  moelle; 
à  un  degré  plus  avancé  la  paroi  elle-même  des  vaisseaux  est  iniiltrée  ;  enfin  il 
y  a  prolifération  entre  la  lame  élastique  et  l'endothélium,  laquelle  dans  certains 
cas  vient  produire  comme  une  division  du  vaisseau,  suivant  son  axe  longitu- 
dinal. Les  vaisseaux  épaissis  prolifèrent  peu  abondamment,  forment  des  ané- 
vrysmes.  A  un  degré  avancé  ils  sont  entièrement  oblitérés  et  ne  sont  plus  repré- 
sentés que  par  un  cordon  ûbrillaire  plus  ou  moins  concentrique  au  milieu  d'un 
tissu  conjonctif  fibreux.  Trénel. 

108)  Les  causes  prédisposantes  aux  localisations  bactériennes  dans 
le  cerveau.  (Le  cause  prédisponente  aile  localizzazioni  batteriche  nel  cervelle) , 
par  Bbrnabeo.  Annali  d,  igiène  sperinientaley  vol.  VI,  fasc.  VII,  1896. 

L'auteur  a  fait  sur  les  lapins  de  très  nombreuses  expériences  desquelles  il 
résulte  que,  au  moins  chez  ces  animaux,  la  ligature  d'une  des  carotides  ou  des 
deux  à  la  fois  est  une  cause  prédisposante  à  la  localisation  dans  le  cerveau,  du 
colibacille,  du  bacille  d'Ëberth,  et  du  pneumocoque  de  Frânkel.  —  La  ligature 
de  la  jugulaire  est  une  cause  prédisposante  encore  plus  efficace.  —  La  commo- 
tion, la  contusion,  la  compression  forte  du  cerveau  rendent  cet  organe  apte  à 
localiser  le  bacille  typhique  et  le  pneumocoque  de  FrânkeL  —  L'irritation  des 
méninges  par  des  substances  chimiques  prédisposent  ainsi  à  l'arrêt  des  microbes 
sus-nommés.  Massalongo. 

109)  Altérations  de  la  substance  blanche  de  la  moelle,  consécutives 
à  la  lésion  de  la  queue  de  cheval,  par  le  Prof.  L.  Darrsghewitgh 
(de  Kazan).  Mémoires  médicaux  (Moscou),  no  b,  1896. 

Examen  histologique  de  la  moelle  dans  un  cas  de  lésion  (névrite  parenchy- 
mateuse)  de  la  totalité  des  racines  de  la  queue  de  cheval  (carcinome  du  bassin 
avec  destruction  des  corps  des  vertèbres  lombaires). 

Les  dégénérations  secondaires,  constatées  dans  la  moelle  (par  la  méthode  de 
Marchi),  répondent  exactement  aux  données  expérimentales,  c'est-à-dire  que, 
au  niveau  de  la  région  lombaire,  les  cordons  postérieurs  sont  dégénérés  dans 
toute  leur  épaisseur,  et  que  plus  haut  les  ûbres  altérées  se  cantonnent  dans  les 
parties  centrales  des  cordons  postérieurs,  occupant  dans  la  région  cervicale  la 
zone  des  faisceaux  de  Goll  et  se  terminant  dans  les  noyaux  de  ces  derniers. 
Une  partie  des  fibres  radiculaires  dégénérées,  sans  remonter  jusqu'au  bulbe,  se 
terminent  dans  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke  (surtout  au  niveau  de  la 
région  dorsale  inférieure),  ce  qui  permet  d'établir  une  certaine  analogie  entre 
les  noyaux  des  cordons  de  Goll  et  les  colonnos  de  Clarke  (ceux-là  mettant  les 
fibres  sensitives  de  la  partie  inférieure  du  corps  en  rapport  avec  le  cerveau, 
celles-ci  les  reliant  avec  le  cervelet). 

En  outre,  l'auteur  a  constaté  une  dégénération  ascemiante  des  fibres  des  racines 
antérieures,  dégénération  analogue  à  celle  qu'il  avait  démontrée  expérimentalement 
chez  les  cobayes,  à  la  suite  des  lésions  du  nerf  sciatique  et  qui  est  également 
établie  dans  les  lésions  des  nerfs  moteurs  crâniens.  A.  Kaïchline. 
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110)  Essai  sur  les  paralysies  ascendantes  aiguës,  par  le  D>'  L.  Boom. 
Th.  de  Paris,  1896,  120  p.,  3  planches. 

Ce  travail  qui  reprend  la  question  à  la  première  observation  de  Landry  pour 
ramener  aux  recherches  les  plus  récentes  de  Marie  et  Marinesco,  constitue  une 
étude  très  documentée  et  très  complète. 

Dans  une  première  partie,  l'auteur  passe  en  revue  les  différents  symptômes 
que  l'on  peut  rencontrer  au  cours  des  paralysies  ascendantes  aiguës  ;  puis,  il 
décrit  les  modalités  cliniques  selon  lesquelles  ces  différents  symptômes  se  peu- 
vent grouper";  dans  ce  complexus  très  variable,  Bodin  distingue,  outre  les  deux 
types  autrefois  établis  par  Leyden  (forme  bulbaire,  forme  névritique),  un  troi- 
sième type  qui  se  caractérise  par  des  troubles  trophiques  importants  et  par  une 
évolution  rappelant  plus  ou  moins  complètement  le  tableau  de  la  paralysie  spi- 
nale antérieure  aiguô  de  l'adulte.  Il  convient  d'ailleurs  que  ces  divisions  sont 
plus  schématiques  que  réelles  et  ne  se  peuvent  guère  baser  que  sur  la  prédo- 
minance de  tel  ou  tel  symptôme.  En  un  mot,  les  paralysies  ascendantes  aiguOs 
forment  un  vaste  complexus  clinique  d'une  étiologie  et  d'une  symptomatologie 
très  variables  allant  depuis  la  paralysie  de  Landry  jusqu'aux  myélites  diffuses 
aiguës  avec  toutes  les  formes  intermédiaires  ;  ce  n'est  pas  une  entité  nosogra- 
phique,  c'ost  simplement  un  syndrome  clinique. 

La  deuxième  partie  de  l'ouvrage  est  l'exposé  aussi  clair  et  aussi  complet  que 
possible  de  ce  que  l'on  connaît  actuellement  sur  la  question  ;  Bodin  pose  d'abord 
le  problème  de  l'origine  périphérique  ou  centrale  des  paralysies  ascendantes 
aiguës.  Dejerine,  StrUmpell,  Roth,  Vierordt,  Pitres  etVaillard,  Eisenlohr,  etc., 
ont  apporté  des  observations  cliniques  et  anatomiques  indiscutables  qui,  à  côté 
de  lésions  profondes  des  nerfs  périphériques,  notaient  une  intégrité  complète 
de  l'axe  cérébro-spinal  ;  plus  tard  Kahler  et  Pick  et  surtout  Ross  ont  même 
admis  l'identité  complète  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  et  de  la  polyné- 
vrite. 

Mais  les  perfectionnements  de  la  technique  ont  fait,  dans  les  observations 
récentes,  découvrir  des  lésions  centrales  qui  avaient  pu  échapper  aux  recher- 
ches antérieures  ;  c'est  ainsi  que  l'on  a  trouvé  des  lésions  médullaires  très 
diverses  tant  au  point  de  vue  de  leur  extension  que  de  leur  intensité  ;  tantôt 
elles  sont  localisées  en  un  point  précis  et  restreint  de  la  moelle,  tantôt  elles  sont 
répandues  sur  la  totalité  de  l'organe,  ou  bien  encore  partiellement  systéma- 
tisées et  frappant  une  des  parties  seulement  de  la  moelle. 

En  réalité,  la  paralysie  ascendante  aiguë  paraît  résulter,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  d'une  atteinte  généralisée  au  système  nerveux  tout  entier  depuis 
le  cerveau  jusqu'aux  nerfs  périphériques  en  passant  par  la  moelle  où  les  lésions 
sont  souvent  très  accentuées  ;  mais  suivant  la  forme  de  la  maladie  et  surtout 
selon  la  nature  du  poison  (toxine  ou  autre)  les  lésions  s'accusent  davantage  sur 
un  département  quelconque  du  système  nerveux,  tantôt  sur  le  bulbe,  tantôt  sur 
la  moelle  dans  son  ensemble,  tantôt  sur  les  nerfs  périphériques,  tantôt  seule- 
ment sur  leurs  ramifications  terminales.  Mais  c'est  la  moelle  qui  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas  est  la  plus  atteinte  et  la  paralysie  ascendante  aiguë 
paraît  relever  le  plus  souvent  d'une  myélite  extrêmement  diffuse. 

Après  avoir  étudié  avec  détail  chacune  de  ces  localisations,  Bodin  cherche  à 
dégager  de  cet  exposé  quehiues  types  anatomiques.  En  premier  lieu  il  distingue 
une  forme  hyp^rhémique  généralUée.  dans  laquelle  les  lésions  généralisées  frappent 
tout  le  système  nerveux  avec  une  forte  prédominance  sur  la  moelle  (hyperhémie 
vasculaire,  sans  diapédèse  marquée,  sans  lésions  de  périvascularite,  sans  réac- 
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tion  indammatoire  du  tissu  névro<çlique,  sans  néoformations  conjonctives  ; 
marche  suraiguë). 

En  deuxième  lieu,  il  distingue  une  forme  mécanique  ;  mômes  lésions  d'hyper- 
hémie  avec  lésions  considérables  des  cellules  ganglionnaires  de  la  corno  anté- 
rieure et  nécrose  aiguë  de  ces  éléments,  véritable  ramollissement  suraigu  de  la 
moelle. 

Enfin,  on  peut  décrire  une  form^  à  prédominance  de  lésions  sur  td  ou  tel  déjmr- 
tementdu  systèim  nervev>x :  dans  (îctle  forme,  peuvent  trouver  place  trois  variétés  : 
l*»  variété  à  prédominance  sur  les  cornes  antérieures  (alfection  du  neurone 
moteur  périphérique  de  Raymond  ;  2**  variété  à  prédominance  sur  les  racines 
antérieures)  (Dejerine);  3o  variété  où  l'action  de  l'agent  toxique  se  porte  de  pré- 
férence sur  les  nerfs  périphériques. 

Une  quatrième /orwf  à  foyers  disséminés  comprendra  enfin  les  cas  où  il  y  a  une 
extrême  dissémination  des  foyers  avec  absence  Complète  de  toute  systémati- 
sation, de  tout  processus  distinctif,  de  toute  dégénération  secondaire  ;  ces  cas 
forment  la  transition  entre  les  formes  à  lésions  très  diffuses  et  les  formes  à 
lésions  localisées  (observation  personnelle).  Albert  Bernard. 

111)  Contribution  à  rétude  des  ophtalmies  d'origine  microbienne, 

par  F.  Lagrange.  Congrès  d'ophtalmologie  de  Paris ^  1896. 

A  la  rétinite  métastatique  (rétino-choroïdite,  ophtalmie  métastatique),  dont 
l'anatomie  pathologique  révèle  les  micro-organismes  pathogènes  de  Taffection 
générale  qui  est  Torigine  de  l'affection  oculaire,  Roth,  Herrnheiser  et  Litten 
opposent  la  rétinite  septique  qui  serait  due  non  plus  à  une  infection  microbienne, 
mais  bien  à  un  empoisonnement  du  sang,  à  une  action  chimique  exercée  par 
lui  sur  les  éléments  de  la  rétine,  rétinite  septique  qui  serait  alors  analogue  à 
la  rétinite  qu'on  observe  dans  la  leucémie,  l'albuminurie,  l'anémie  pernicieuse, 
etc.,  etc.  L'observation  suivante  de  chorio-rétinite  consécutive  à  l'altération  do 
l'état  général,  dans  lequel  les  microbes  n'ont  directement  joué  aucun  rôle  serait 
confirmative  de  l'opinion  de  Roth.  Une  fillette  de  2  ans,  bien  portante  Jusqu'en 
fin  février  1895,  est  prise  à  cette  époque  de  fièvre,  convulsions,  paralysie  com- 
plète du  côté  gauche,  déviations  oculaires  spasmodiques  de  courte  durée  ;  inap- 
pétence ;  pas  de  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  constipation.  Quelques  jours 
après  les  phénomènes  du  début.  gonHoinent  œdémateux  des  deux  pieds,  des 
deux  jambes,  du  poignet  droit.  La  température  paraissait  très  élevée;  elle  n'a 
pas  été  exactement  portée.  Celte  enfant  a  été  soignée  dans  un  village,  un  dia- 
gnostic précis  n'a  pu  être  porté.  Fendant  l'évolution  de  cette  alTection  générale 
et  dès  le  premier  jour,  l'œil  droit  fut  atteint,  la  vision  baissa,  puis  s'abolit  com- 
plètement. L'œil  gauche  est  normal. 

Les  accidents  généraux  cessèrent  vers  la  fin  de  mars.  Le  11  mai,  l'œil  droit 
qui  n'a  jamais  été  ni  rouge,  ni  douloureux,  présente  l'état  suivant  :  aucune 
injection  de  la  conjonctive,  aucune  déformation  du  globe,  cornée  transparente, 
cristallin  intact,  tension  normale,  pupille  uniformément  dilatée,  sans  aucun 
réflexe,  pcrcr'[)tion  visupllo  niillo.  Dans  le  corps  vitré,  masse  blanchâtre,  rappe- 
lant le  gliome  de  la  rétine.  Cette  masse  paraît  développée  dans  la  rétine  au- 
devant  d'elle.  Bnucléation.  Masse  d'un  blanc  laiteux  dans  le  corps  vitré.  La 
rétine  est  normale  jusqu'au  plexus  cérébral  inclusivement.  Dégénérescence  des 
cellules  ganglionnaires  qui  sont  en  voie  de  transformation  muqueuse  ;  on  ne 
distingue  ni  fibres  de  MQller,  ni  la  limitante  interne.  Les  lésions  siègent  dans 
les  couches    vasculaires  de  la  rétine   (depuis  les  grains  internes  jusqu'à   la 
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limitante  interne).  Veines  et  artères  intactes.  Pas  d'embolie  ni  de  thrombose. 
Pas  de  globules  blancs.  Toutes  les  couches  de  la  choroïde  sont  bien  dis- 
tinctes. Dégénérescence  muqueuse  de  Tendothélium  du  tissu  conjonclir  et 
de  Pendothélium  des  vaisseaux.  Abondant  exsudât  dans  Tespace  supra-cho- 
roldal.  Cet  exsudât  se  retrouve  encore  derrière  le  corps  vitré  et  à  la  face 
externe  de  la  sclérotique.  Cet  exsudât  séro-albumineux,  inflammatoire,  serait 
la  conséquence  directe  de  l'irritation  produite  dans  les  membranes  de  l'œil  par 
un  agent  chimique  dont  il  est  diflicile  de  déterminer  la  nature,  mais  qui  peut 
être  considéré  comme  un  agent  chimique,  une  toxine  apportée  dans  l'œil  par 
le  torrent  circulatoire.  L'examen  bactériologique  n'a  montré  aucun  élément 
microbien.  Péghin. 

112)  Étude  comparée  de  q[uelque8  anomalies  peu  observées  de  la 
tôte,  par  Naecke  (Hubertusburg).  Arch.f.  Psych,,  t.  XXVIII,  f.  2,  1896. 

1.  Écartement  des  incisives  médianes,  écartement  des  incisives  latérales  et 
des  canines. —  2.  Pli  zygomatique,  au  sens  étroit  du  mot  ;  c'est  une  ride  parfois 
d'aspect  cicatriciel  partant  à  2  ou  3  centimètres  de  la  commissure  labiale  pour 
se  diriger  verticalement  en  arrière.  —  4.  Progénie.  —  6.  Prognathisme  supérieur. 
^  6.  Dépression  pariéto-occipitale  (fossette  prélambdoYdale).         Tkbnel. 
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113)  Troubles  de  la  parole  consécutifs  à  l'anémie,   par  Hallervorden 

(Kônigsberg).  Archiv.fur  Psychiatrie,  t.  XXVIII.  f.  2,  896. 

Ces  faits  sont  mal  connus,  H.  en  donne  3  observations.  Il  conclut  qu'à  la 
suite  de  grandes  hémorrhagies  on  peut  observer  des  symptômes  d'aphasie  et 
de  dysarthrie  ressemblant  cliniquement  à  l'embarras  de  la  parole  [de  Tivresse 
et  des  affections  bulbaires.  L'aphasie  est  soit  motrice  et  sensorielle  (2  cas),  soit 
purement  sensorielle  (1  cas)  et  prend  la  forme  de  paraphasie,  de  dysphasie. 
L'intensité  ,des  symptômes  variait  d'un  cas  à  l'autre,  la  guérison  eut  lieu  de 
quelques  heures  à  14  jours.  Ces  phénomènes  paraissent  dus  surtout  à  l'anémie 
corticale  et  en  partie  à  l'anémie  musculaire  ;  l'auteur  ne  pense  pas  qu'il  faille 
les  imputer  plutôt  à  l'anémie  bulbaire.  Dans  certains  cas  (avortements  par 
exemple)  on  peut  penser  à  une  embolie  ;  l'absence  de  paralysie  fera  éliminer  ce 
diagnostic.  Trénel. 

114)  Contribution  à  l'étude  de  l'écriture  en  miroir  et  sa  signification, 

par  LocHTE  (Hambourg).  ArcJùv.f.  Psychiatrie,  t.  XXVIII,  f.2, 1896. 

Observation  d'un  cas  d'écriture  en  miroir  chez  une  hémiplégique  droite.  A  ce 
propos  l'auteur  a  fait  de  nombreuses  recherches  sur  la  fréquence  de  ce  symp- 
tôme. Il  l'a  constaté  chez  16  p.  100  d'enfants  normaux  (parmi  lesquels  plusieurs 
frères  et  sœurs),  chez  3  sur  40  enfants  épileptiques  et  hystériques,  chez  50  p.'lOO 
d'idiots,  chez  27  p.  100  de  sourds-muets,  chez  3  sur  35  aveugles,  chez  30  p.  100 
d'aliénés  et  nerveux,  chez  24  p.  100  épileptiques;  enfin  chez  un  certain  nombre 
de  déments  d'origines  diverses  (paralysie  générale,  etc.).  L'écriture  en  miroir 
est  toujours  plus  fréquente  chez  la  femme  (14  p.  100  chez  la  femme  normale; 
1,4  p.  100  chez  l'homme).  — Parfois  les  personnes 'en  expérience  écrivent  ainsi 
d'une  façon  irrésistible;  ceci  paraît  exister  surtout  chez  les  faibles  d'esprit  et 
et  permettrait  peut-être  de  pronostiquer  leur  degré  d'éducabilité.        Trénel. 
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115)  Traitement  des  aphasies  motrices  et  sensorielles,  par  Gutzmann 

(Berlin).  Archivf,  PsycIUairie,  t.  XXVIII,  f.  2, 181)6. 

La  rééducation  doit  se  faire  systémaliquement  :  les  sons  les  plus  fai^ilcs  à 
faire  reproduire  sont  les  voyelles  a,  o,  e,  puis  parmi  les  consonnes,  la  consoiuio 
explosive  p.  Avant  d'aller  plus  loin,  il  faut  faire  apprendre  les  diphton<^ues 
formées  par  les  lettres  déjà  connues,  etc.  Il  est  de  toute  nécessité  que  le  malade 
observe  les  mouvements  des  lèvres,  etc.,  de  son  interlocuteur  et  s*exerce  à  les 
reproduire  devant  un  miroir.  Combiner  des  leçons  de  choses  au  moyen  do 
fîgures. 

Aces  moyens,  Tauteur  ajoute  l'emploi  d*un  alphabet  phonétique  dont  il  donne 
un  fac-similé.  Plusieurs  observations  d'aphasie  motrice  et  sensorielle.      Trénel. 

116)  Athétose  dans  la  S3rphilis  (Ueber  Athetose  bei  Lues),  par  Struding. 

ArcUv.fur  Dermatologie  und  Syphilis,  1896,  Bd.  XXXIII,  8.  409. 

Jeune  fille  de  19  ans,  atteinte  de  syphilis  en  décembre  1893;  en  mars  18'J4, 
mouvements  bizarres,  involontaires  de  la  main  et  du  pied  gauche,  qui  disparais- 
sent au  bout  de  deux  à  trois  semaines,  pour  reparaître  en  mai  dans  le  bras 
gauche  et  devenir  si  violents  qu'ils  empêchent  la  malade  de  travailler  :  à  ce 
moment,  mouvements  athétosiques  dans  les  doigts  et  dans  larticulatiou  métn- 
carpo-phalangienne,  incessants,  rythmiques  ;  pas  de  parésie  ni  d'anesthésio  do 
ce  membre,  pas  d'exagération  des  réflexes;  ulcérations  du  voile  du  palais.  Trai- 
tement antisyphilitiquc  :  les  mouvements  athétosiques  diminuent  graduellemtMil 
d'intensité  et  disparaissent  entièrement  après  six  semaines  de  traitement. 

Georges  Tuibierge. 

117)  Un  cas  de  lipomatose  83nnétriq[ue  multiple  chez  un  tabétique. 

par  N.  Scherkassow.  Mémoires  médicaux  (Moscou),  1896,  n»  4. 

Le  malade,  âgé  de  44  ans,  de  bonne  constitution,  plutôt  maigre,  porte  sur  la 
surface  interne  des  deux  avant-bras  une  série  de  petits  lipomes  sous-cutanés,  du 
volume  d'une  noisette  ou  d'un  œuf  de  pigeon,  situés  symétriquement  sur  le 
trajet  des  nerfs  cubitaux  (la  plus  grande  partie)  et  radiaux.  Ils  sont  au  nombre 
de  12  à  droite  et  10  à  gauche,  et  tout  à  fait  indolents.  Leur  apparition  remonte  à 
quatre  ans,  et  coïncide  avec  la  diminution  des  crises  de  douleurs  fulgurantes, 
dont  le  malade  souffrit  énormément  pendant  deux  ans.  Des  tumeurs  pareilles 
existent  encore  dans  la  région  lombaire,  au  niveau  de  la  douzième  côte  (une  de 
chaque  côté),  et  au  milieu  des  cuisses  (deux  à  droite,  une  à  gauche). 

En  outre  des  lipomes  et  des  douleurs  fulgurantes,  on  note  l'existence  des 
paresthésies,  d'une  diplopie  passagère,  du  signe  d'Argyll  Robertson,  du  si{>ne 
de  Westphal  et  d'une  ataxie  manifeste  des  extrémités  supérieures  et  inférieures. 

Le  rapport  de  la  lipomatose  avec  le  tabès  dans  le  cas  de  l'auteur,  n'est  pas 
douteux.  La  disposition  symétrique  des  tumeurs  le  long  des  nerfs  dénote  assez 
clairement  le  caractère  trophique  de  ce  phénomène,  et  ses  rapports  avec  les 
lésions  des  nerfs  périphériques,  si  fréquentes  dans  le  tabès.         A.  RaKghline. 

118)  Sur  la  diplégie  faciale,  par  L.  Ë.  Bregman.  Nenrol,  CentralbL,  1896, 

n»  6,  p.  242. 

Le  diagnostic  de  la  cause  et  du  siège  de  la  lésion  entraînant  une  diplégie 
faciale  est  en  général  diflicile.  Les  paralysies  sont  ou  :  lo  supranucléaires,  quand 
la  lésion  siège  au  niveau  des  centres  corticaux  de  la  face  ou  des  faisceaux  cor- 
tico-bulbaires  qui  en  émanent  ;  2»  ou  nucléaires  ;  3»  ou  infranucléaires. 

HSFUX  XSUBOLOOIQUS.  —  Y  6 
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Les  règles  qui  permettent,  d'après  les  classiques,  d'établir  le  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  ces  formes  ne  sauraient  ôtre  admises  qu'avec  toutes  réserves.  Ainsi, 
le  racial  supérieur  ne  serait  pas  intéressé,  dit-on,  dans  les  paralysies  supra- 
nucléaires  et  nucléaires,  et  cependant  Gowers  note  que  dans  les  paralysies  cor- 
ticales la  branche  supérieure  du  facial  n'est  pas  complètement  respectée  ;  il  en  est 
de  même,  d'après  Oppenheim,  dans  les  paralysies  pseudo-bulbaires.  Dans  les 
paralysies  périphériques,  Bernhardt  a  vu  la  branche  supérieure  relativement 
indemne  ou  même  complètement  respectée;  Mann  a  constaté  l'intégrité  de  cer- 
tains muscles,  orbiculaires  des  paupières,  des  lèvres,  élévateur  de  la  lèvre 
supérieure,  à  Texclusion  de  tous  les  autres. 

Hubschmann  a  vu,  après  une  paralysie  faciale  périphérique  droite,  le  facial 
supérieur  se  prendre  du  côté  gauche,  et  plus  tard  le  facial  inférieur. 

Les  diflîcultés  sont  plus  grandes  encore  pour  les  paralysies  nucléaires,  où  le 
facial  supérieur  devrait  être  respecté  ;  mais  de  nombreux  observateurs,  Wachs- 
mulh,  Eisenlohr,  Stein,  Bernhardt,  Remak  ont  noté  que  les  branches  frontales 
pouvaient  être  intéressées  ;  d'ailleurs,  d'autres  signes,  perte  des  réflexes,  modifi- 
cations de  l'excitabilité  électrique,  disparition  parallèle  de  la  mimique  et  des 
mouvements  volontaires  sont  communs  aux  paralysies  bulbaires  et  périphé- 
riques. 

De  môme,  dans  ces  deux  formes,  on  peut  voir  de  la  paralysie  gagner  des 
organes  innervés  par  les  nerfs  oculaires,  acoustique,  trijumeau,  vague,  glosso- 
pharyngien,  spinal,  etc. 

Les  troubles  gustatifs  ne  prouvent  pas  nécessairement  que  la  portion  intra- 
rocheuse  du  facial  est  atteinte  (Stinzing,  Gowers)  ;  la  paralysie  du  palais  ne 
prouve  pas  davantage  (Gowers,  Jackson,  Hoffmann). 

Le  cas  rapporté  par  Bregmann  mérite,  à  ce  point  de  vue,  d'être  rapporté. 

«  Chez  un  homme  de  25  ans,  atteint  de  méningite  tuberculeuse  de  la  base, 
comprenant  le  chiasma,  les  fosses  sylviennes,  le  pont  de  Varole,  et  englobant  le 
nerf  facial  gauche,  avec  hydrocéphalie  interne,  hyperhémie  méningée,  et  tuber- 
culose miliaire  généralisée,  on  avait  constaté  pendant  la  vie  la  paralysie  faciale 
gauche,  avec  déviation  légère  de  la  langue  vers  la  gauche,  abolition  du  réflexe 
facial  et  palpébral,  et  noté  expressément  l'intégrité  de  la  luette  et  du  voile  du 
palais.  » 

Il  existe,  au  sujet  du  trajet  et  des  origines  du  nerf  facial  plus  d'une  incer* 
titude.  Ainsi  l'entrecroisement  des  fibres  de  projection  avant  leur  entrée  dans  le 
noyau  bulbaire,  quoique  admis  par  la  plupart  des  auteurs,  n'est  pas  démontré  ; 
on  ignore  également  si  une  lésion  corticale  limitée  à  uu  côté  peut  entraîner  une 
diplégie. 

La  marche  et  l'étiologie  sont  souvent  les  meilleurs  guides.  En  dehors  de  la 
paralysie  bulbaire  progressive,  la  cause  la  plus  fréquente  de  diplégie  faciale  est 
la  syphilis  par  la  méningite  basale,  les  endarlérites  et  les  foyers  de  ramollisse- 
ment qu'elle  entraîne  ;  les  fractures  doubles  de  la  base,  l'otite  moyenne  bilaté- 
rales sont  plus  rares  ;  plus  rares  encore  sont  les  diplégies  résultant  d'une  névrite 
multiple  infectieuse  ou  d'une  double  atteinte  de  paralysie  faciale  rhumatis- 
male. 

L'aulour  rapporte  l'histoire  d'un  adulte,  qui  sous  l'influence  d'une  infection 
mal  délcrminée  (rhumatisme)  présenta  une  paralysie  faciale  droite,  avec  dou- 
leurs névralgiques  et  paresthésies  dans  le  domaine  dos  doux  trijumeaux,  des 
nerfs  occipitaux  et  du  plexus  cervico-brachial  du  côté  droit  ;  deux  semaines 
plus  tard,  apparut  une  paralysie  faciale  gauche  en  même  temps  que  les  mem- 
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bres  inférieurs  étaient  frappés  de  parésie  et  de  paresthésie  ;  la  p«iralyBie  faciale 
gauche  disparut  après  quatorze  jours,  les  douleurs  cl  les  symptômes  du  côté 
des  membres  après  un  mois  ;  la  paralysie  faciale  droite  subsistait  encore  après 
deux  mois  ;  de  ce  côté,  ce  n'est  que  dans  le  cours  de  la  troisième  semaine  que 
commencèrent  à  se  manifester  une  diminution  de  Texcitabilité  faradique  et  gal- 
vanique. 

L'auteur  rapproche  son  cas  de  ceux  de  Strûmpell,  Althaus,  Ingliesi,  Brasch, 
Savage,  Jolly  et  pense  que  la  paralysie  faciale  rhumatismale  commune  n*est 
qu'une  névrite  infectieuse  ;  aussi  faudrait-il  chercher  toujours  avec  soin  les  plus 
légers  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  sur  tout  le  corps  au  lieu  de 
s'absorber  dans  la  contemplation  de  la  seule  paralysie  faciale. 

Ern.  Auscher. 

119)  Un  cas  de  paralsrsie  faciale  datant  de  la  première  enfance  (Ëin 
Fall  von  in  frtkher  Kindheit  entstandener  Facialisliihmung),  par  le  De  Kortun, 
médecin  en  chef  de  l'asile  Herzberge,de  Berlin.  Neurol.  CeiUralhl,,  1896,  n<»  6, 
p.  249. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  33  ans,  atteint  de  vertiges  et  d'absences,  de  nature 
épileptique  ;  ces  accidents  furent  provoqués  par  l'abus  de  l'alcool.  Le  père  était 
alcoolique,  un  frère  est  épileptique,  une  sœur  migraineuse. 

Pas  d'incident  pendant  l'accouchement;  la  marche,  commencée  à  9  mois,  fut 
interrompue  de  2  ans  â  6  ans  par  suite  de  manifestations  graves  du  rachitisme  ; 
c'est  à  la  fin  de  la  deuxième  année  que  la  mère  remarqua  pour  la  première  fois 
la  paralysie  faciale,  qui  n'a  jamais  disparu.  Jamais  de  convulsions,  pas  de  mala- 
dies d'oreilles.  Gypho-scoliose  rachi tique. 

La  paralysie  faciale  droite  entraîne  les  troubles  suivants  :  impossibilité  de 
rider  le  front  à  droite,  de  fermer  complètement  les  paupières.  Les  muscles  de 
la  paupière  inférieure  et  de  la  région  sous-malaire  sont  manifestement  atro- 
phiés. Rétrécissement  de  l'orifîce  nasal  droit;  impossibilité  de  produire  à  droite 
des  rides  sur  le  nez.  Effacement  du  sillon  naso-labial  droit;  la  bouche  est 
entraînée  vers  la  gauche,  surtout  quand  le  malade  vient  à  parler  ou  à  rire. 

Par  contre,  les  mouvements  de  Torbiculaire  des  lèvres  sont  conservés;  le 
malade  peut  sifller,  comprimer  les  lèvres.  Les  commissures  peuvent  être  tirées 
également  des  deux  côtés. 

Pas  de  troubles  sensitifs,  sécrétoires  ou  vaso-moteurs  de  la  face. 

Le  voile  du  palais  est  intact. 

La  sensibilité  gustative  des  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  est  abolie  à 
droite. 

Pas  de  troubles  de  l'oufe. 

Les  droits  externes  des  deux  yeux  présentent  du  nystagmus  dans  les  mouve- 
ments de  latéralité  forcés.  Larmoiement  du  côté  droit. 

L'excitabilité  galvanique  ou  faradique  du  tronc  et  des  branches  du  facial 
droit  est  nulle. 

De  même  est  abolie  :  l'excitabilité  directe  des  muscles^  exception  faîte  pour 
les  muscles  suivants  :  orbiculaire  des  lèvres,  élévateur,  carré  et  triangulaire  du 
menton,  qui  réagissent  sous  l'action  des  deux  espèces  de  courant;  Tintensité  du 
courant  nécessaire  est  plus  grande  à  droite  qu'à  gauche,  mais  la  qualité  de  la 
contraction  est  normale.  L'excitation  de  Télévateur  du  menton  du  côté  sain  se 
transmet  au  muscle  du  côté  malade  avec  beaucoup  plus  d'énergie  que  si  on  porte 
directement  l'excitation  sur  lui. 
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Les  muscles  énumérës  tout  à  l'heure,  comme  directement  excitables,  entrent 
enraiement  en  contraction  pnr  Tcxcitation  faradique  ou  galvanique  du  nerf  facial 
du  côté  sain  ;  ces  mêmes  muscles  ne  présentent  ni  contracture,  ni  tremblements 
lîbrillaires,  ni  tic,  ni  contractions  associées. 

En  un  mot,  les  muscles  de  l'oreille,  de  l'œil,  du  front,  de  la  région  naso- 
labiale  ainsi  que  le  peaucier  du  côté  droit  sont  paralysés  et  atrophiés,  tandis 
que  l'orbiculaire  des  lèvres,  et  certains  muscles  du  menton  de  ce  côté  sont  rela- 
tivement intacts  et  excitables  par  Télectricité. 

L'auteur  ne  trouve  dans  la  littérature  que  deux  cas  analogues,  l'un  de  Schullze 
en  1892  et  l'autre  de  Bernhardt,  en  1894.  Dans  le  cas  de  Schultze,  l'excitation 
électrique  directe  donnait  avec  des  courants  assez  forts,  des  contractions  dans 
l'orbiculaire  des  lèvres  du  côté  affecté  ;  les  autres  muscles  ne  réagissaient 
d'aucune  façon.  Dans  le  cas  de  Bernhardt,  l'orbiculaire  des  lèvres,  le  triangu- 
laire, le  carré,  le  mcntonnier  du  côté  affecté  étaient  relativement  intacts,  et  res- 
taient excitables  môme  par  voie  indirecte  (excitation  du  nerf  facial  malade).  Ces 
deux  auteurs  croient  devoir  attribuer  à  leurs  cas  de  paralysie  faciale  une  ori- 
gine nucléaire.  Kortum,  s'appuyant  sur  les  observations  de  Mann  et  de  Cohn, 
pense  que  cette  manière  de  voir  n'est  pas  fondée  et  que  l'origine  périphérique 
de  ces  paralysies  est  au  moins  aussi  probable. 

La  persistance  de  l'excitabilité  indirecte  des  mu.scles  moteurs  des  lèvres  peut 
s'expliquer  dans  les  cas  de  Mann  et  de  Bernhardt  par  ce  fait  que  les  fibres  ner- 
veuses qui  se  rendent  à  ces  muscles  proviennent  du  noyau  de  l'hypoglose  ;  dans 
les  cas  de  Schultze  et  de  l'auteur,  on  peut  admettre  que  la  régénération  ner- 
veuse s'est  faite  par  des  prolongements  du  facial  du  côté  sain  ou  que  des  anas- 
tomoses, incon.stantes  il  est  vrai,  existent  entre  les  nerfs  faciaux  des  deux 
côtés. 

Kortum  pense  que  la  constatation  de  l'excitabilité  ou  de  la  non  excitabilité  de 
Torbiculaire  des  lèvres  par  voie  indirecte  permettrait  peut-être  de  conclure  à 
l'origine  nucléaire  ou  périphérique  de  la  paralysie  faciale  et  que  cette  recherche 
mériterait  d'être  faite  méthodiquement  dans  chaque  cas.  . 

L'existence  d'autres  paralysies  et  atrophies  musculaires  concomitantes  fera 
pencher  en  faveur  de  l'origine  nucléaire.  Le  nystagmus  constaté  dans  le  cas  de 
l'auteur,  et  ceux  de  Bernhardt  et  de  Schultze  peut  se  rencontrer  chez  des  indi- 
vidus sains  ou  simplement  névropathes.  Ern.Auscher. 

120)  Paraplégie  spasmodique  familiale,  par  Achard  et  Frbsson.  Gazette 

hebdomadaire^  n^  103,  14  décembre  1896. 

Nouveau  fait  clinique  concernant  ce  type  nosologique  récemment  isolé  du 
groupe  assez  confus  des  tabès  spasmodiques.  Chez  les  deux  malades,  deux 
sœurs,  les  troubles  n'ont  augmenté  d'intensité  que  très  lentement  ;  la  sœur  la 
plus  atteinte,  malade  depuis  26  ans,  peut  encore  marcher  à  l'aide  de  béquilles. 
Dans  ces  deux  cas^  le  début  a  été  très  précoce  (un  an,  16  mois)  ;  chez  une  malade, 
les  troubles  ont  paru  à  l'occasion  d'une  maladie  aiguë  indéterminée,  et  chez 
l'autre,  à  la  suite  de  la  variole.  Dans  la  famille,  on  trouve  en  fait  de  tare  névro- 
pathique^  l'épilepsie  chez  une  sœur.  Rien  chez  les  parents.  Feindel. 

121)  L'anesthésie  pottique  oscillante,  par  Cuipault.  Presse  médicak,  n""  75, 

12  septembre  1896. 

Les  oscillations  de  l'anesthésie,  lorsqu'elles  existent,  ont  les  caractères  sui- 
vants :  il)  elles  portent  à  la  fois  sur  l'étendue  et  l'intensité  des  troubles  sensitifs  ; 
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b)  elles  afTcclent  rarement  la  tolalilé  de  la  zone  cutanée  ancsthésique  et  parais- 
sent la  modifier  de  préférence  soit  vers  sa  limite  supérieure,  soit  sur  deux 
régions  pour  lesquelles  la  raison  de  cette  particularité  échappe  :  la  face  anté- 
rieure de  la  cuisse  et  du  pied  ;  c)  elles  paraissent  porter  de  préférence  sur  les 
troubles  de  la  sensibilité  thermique  ;  d)  leurs  phases  sont  de  durée  variable 
depuis  quelques  heures  jusqu'à  quelques  semaines. 

L'auteur  n'a  rencontré  les  oscillations  sensitives  que  dans  les  anesthésies 
pottiques  à  topographie  totalement  ou  partiellement  médullaire,  lorsque  la 
tuberculose  vertébrale  méningée  était  Tunique  cause  des  accidente  méningés. 
Dans  deux  cas  d'anesthésie  à  topographie  médullaire,  Tanesthésic  oscillante 
manquait;  mais  la  pathogénie  de  ces  deux  cas  était  particulière  (section  de  la 
moelle  par  fracture,  hématomyélie  traumatique).  Feindel. 

122)  Étude  sur  la  compression  des  cordons  nerveux  des  membres 
par  du  tissu  fibreux  cicatriciel,  par  le  D*-  Arie.  Th,  de  Paria,  189G. 

A  la  suite  d'un  traumatisme  quelconque  des  membres,  le  tissu  fibreux  de 
nouvelle  formation  peut  comprimer  un  cordon  nerveux  et  amener  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète.  Autrefois,  Ton  attribuait  généralement  les  troubles 
nerveux  consécutifs  à  un  traumatisme  de  ce  genre  à  l'enclavement  du  nerf  dans 
le  cal  osseux  ou  à  la  blessure  du  nerf  lui-même  ;  mais  le  plus  souvent  le  nerf 
se  trouve  simplement  comprimé  contre  le  cal  par  le  tissu  fibreux  constitué  au 
siège  môme  du  trauma. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  singulièrement  fréquents  dans  les  luxations  accom- 
pagnées de  déchirure  ligamenteuse. 

Ni  Tanatomie  pathologique,  ni  la  symptomatologie  de  cette  variété  de  com- 
pression ne  présentent  rien  de  particulier. 

L'intervention  est  la  condition  sine  quâ  non  du  retour  de  la  fonction  nerveuse. 

Albert  Bernard. 

123)  Un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  compliquée  de  polsrnévrite  (Ein 
Fall  von  Thomsen  Krankheit,  complicirt  durch  Neuritis  multiplex),  par 
Hoffmann.  Deutsche  Zeitsckrift  fur  NervenJceilkurule,  vol.  9,  livraisons  3  et  6,  p.  273. 

Homme  de  35  ans,  a  remarqué  il  y  a  déjà  huit  ans,  une  certaine  raideur  des 
jambes,  surtout  au  commencement  de  la  marche.  Au  mois  de  juin  1894,  il  a 
remarqué  un  matin,  de  la  faiblesse  dans  les  deux  mains,  ce  qui  l'empêchait  de 
ramasser  un  objet.  Il  a  eu,  dans  le  même  temps,  des  douleurs  dans  le  coude,  et 
qui  s'irradient  jnsqu'aux  doigts.  État  actuel  :  le  malade  est  d'intelligence  mé- 
diocre, a  une  musculature  très  développée  surtout  aux  extrémités  inférieures.  La 
tête  est  longue.  Pas  de  troubles  sensoriels.  La  mimique  de  la  face  est  normale  : 
peut-être  l'ouverture  des  yeux  après  fermeture  des  paupières  se  fait  plus  lente- 
ment que  chez  l'individu  sain.  Si  on  lui  dit  de  serrer  les  dents,  les  masséters 
proéminent  d'une  façon  considérable  et  l'ouverture  de  la  bouche  ne  se  fait  que 
quand  la  contraction  tonique  a  diminué.  Si  le  malade  répète  plusieurs  fois  le 
même  effort,  il  peut  vaincre  la  contracture.  La  langue  est  relativement  volumi- 
neuse, les  mouvements  sont  normaux  et  elle  présente  la  réaction  myotonique 
mécanique.  La  musculature  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  volumineuse,  celle 
du  tronc  et  de  l'épaule  l'est  moins,  tandis  que  celle  de  Tavant-bras  est  atro- 
phiée. Les  fléchisseurs  de  l'avant-bras  droit  et  gauche  sont  parésiés.  Les  exten- 
seurs ne  présentent  rien  d'anormal.  Les  muscles  de  Téminence  thénar  à  droite 
sont  très  atrophiés  et  paralysés  ;  ceux  de  i'éminence  gauche,  atrophiés  et  paré- 
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siés.  Â  droite,  le  premier  interosseux  et  Tadducteur  du  pouce  sont  atrophiés. 
Pas  de  contractions  ûbrillaires.  L'examen  électrique  a  fait  voir  la  réaction  myoto- 
nique  très  pure  dans  la  musculature  du  mollet. 

L'auteur  s'est  demandé  si  la  paralysie  atrophique  des  fléchisseurs  de  l'avant- 
bras  et  des  muscles  de  la  main  est  en  rapport  causal  avec  la  myotonîe,  si  cette 
atrophie  ne  représente  qu'une  phase  terminale  de  l'hypertrophie  musculaire  ou 
enfin,  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  complication.  A  cause  de  la  réaction  de  la  dégéné- 
rescence que  l'auteur  a  trouvée  dans  les  muscles  atrophiés,  il  admet  qu'il  s'agit 
d'un  cas  de  myotonie  congénitale  et  de  névrite  multiple.  L'examen  d'un  petit 
fragment  de  muscle  du  mollet  gauche  a  montré  les  lésions  qui  ont  été  décrites 
par  Erb,  c'est-à-dire  l'hypertrophie  des  fibres  musculaires,  multiplication  des 
noyaux  des  fibres  musculaires  et  du  tissu  interstitieL  G.  Marinbsco. 

124)  Acroxnégalie  et  troubles  cardio-vasculaires,  par  le 
D'  J.-B.-G.  FouRNiER.  Th.  de  Paria,  18%. 

L'auteur  a  coUationné  25  observations  d'acromégaliques,  dont  12  furent  sui- 
vies d'autopsie.  Des  faits  exposés,  il  ressort  que,  dans  l'acromégalie,  il  existe 
deux  sortes  d'hypertrophie  cardiaque  :  une  hypertrophie  pure  sans  lésion  dégé- 
nérative  de  la  fibre  musculaire,  et  une  hypertrophie  accompagnée  de  sclérose 
cardiaque  avec  dégénérescence  de  la  fibre  musculaire.  Dans  le  premier  cas,  il 
n'y  a  pas  de  lésion,  à  proprement  parler,  mais  une  simple  cardiomégalie  s'ac- 
compagnant  exceptionnellement  d'insuffisance  fonctionnelle  des  valvules.  Dans 
le  second  cas,  il  existe  une  véritable  myocardite  scléreuse  se  traduisant  clini- 
quement  par  tous  les  symptômes  de  l'artériosclérose  cardio-rénale  avec  hypo- 
systolie,  foie  cardiaque,  œdème  des  membres  inférieurs  et  un  peu  d'albumine 
dans  les  urines.  Dans  un  cas  l'angine  de  poitrine  fut  un  épisode  de  l'artério- 
sclérose. 

D'autre  part,  les  déformations  rachidiennes  peuvent  amener  soit  directement, 
soit  indirectement  la  dilatation  du  cœur  droit  et  le  résultat  final  est  le  môme  : 
hyposystolie  et  tout  son  cortège . 

La  >syncope  constitue  en  outre  une  complication  fréquente  de  la  maladie  de 
Marie  et  a  quelquefois  entraîné  la  mort. 

En  somme,  l'on  peut  dire  que  le  cœur  participe  à  l'augmentation  de  volume 
des  autres  organes  (cardio-mégalie)  ;  que  les  déformations  rachidiennes  parti- 
culières à  Tacromégalie  peuvent  amener  d'une  façon  secondaire  des  lésions  car- 
diaques caractérisées  par  la  dilatation  des  cavités  ;  que  l'arythmie  cardiaque 
est  attribuable  à  l'action  directe  du  poison  acromégalique  sur  la  fibre  muscu- 
laire ;  et  que  les  syncopes,  enfin,  sont  dues  ou  aux  lésions  bien  connues  du 
grand  sympathique  ou  à  l'excitation  des  noyaux  bulbaires  du  pneumogastrique. 

Albert  Bernard. 

125)  Pathogénie  et  traitement  des  pieds  bots,  par  Gilles  de  la  Tourbtte. 
Semaine  médicale,  1896,  p.  517,  n»  65. 

L'auteur  montre  que  la  pathogénie  des  pieds  bots  réside  dans  l'altération  du 
système  nerveux  central  ou  périphérique  et  que  le  traitement  rationnel  de  ces 
difformités  doit  être  basé  sur  les  données  étiologiques. 

Il  étudie  successivement  la  pathogénie  et  le  traitement  des  pieds  congénitaux  et 
des  pieds  bots  bots  non  congénitaux, 

A)  Pieds  bots  congénitaux.  —  Il  existe  deux  grandes  variétés  cliniques  de 
pieds  bots  congénitaux,  suivant  qu'ils  sont  accompagnés  ou  non  d'impotence  des 
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membres  inférieurs.  Ces  deux  grandes  variétés  ont  une  pathogénie  identique  : 
la  lésion  du  système  nerveux. 

1*  Pieds  bots  avec  impotence  des  membres  inférieurs,  —  Cette  impotence  est  spasme" 
dique  ou  flasque. 

Dans  les  pieds  bots  avec  impotence  de  la  variété  spasmodique,  dont  la  plupart 
ressortissent  à  la  maladie  de  Little,  il  s'agit  habituellement  de  lésions  de  Fécorce 
cérébrale  :  plaques  scléreuses,  porencéphalie,  après  développement  du  faisceau 
pyramidal,  quelquefois  une  lésion  spinale  est  en  (!ause. 

L'action  du  système  nerveux  est  aussi  évidente  dans  les  pieds  bots  avec  impo- 
tence de  la  variété  flasque.  Dans  le  cas  observé  par  l'auteur  avec  M.  Fournier,  il 
s'agissait  de  spina-bifîda. 

2«  Pieds  bots  sans  impotence  des  membres  inférieurs.  —  Ils  reconnaissent  pour  cause 
une  lésion  nerveuse  centrale  ou  périphérique,  par  exemple  une  altération  mé- 
dullaire (des  cornes  antérieures)  ayant  évolué  pendant  la  vie  intra-utérine  et  s'é- 
tant  éteinte  depuis  lors. 

Telle  est  la  pathogénie.  Pour  ce  qui  concerne  le  traitement,  il  faut  distinguer  : 

a)  Les  jneds  bots  sans  impotence,  —  Seul  un  traitement  chirurgical  leur  convient. 
Il  convient  de  le  faire  dans  la  première  année  de  la  vie. 

b)  Les  pieds  bots  avec  impotence  spasmodique.  —  Dans  les  deux  premières  années 
de  l'existence,  la  thérapeutique  est  toute  médicale  (massage  et  réduction  quoti- 
diens, appareil  plâtré  durant  quinze  jours  si  la  chose  est  nécessaire).  Plus  tardt 
la  contracture  a  cessé  ou  diminué,  l'intervention  chirurginale  (ténotomie)  sera 
utile.  Si  l'hérédo-syphilis  est  en  jeu,  il  faut  recourir  au  traitement  spécifique. 

c)  Les  pieds  bots  avec  impotence  flasque,  —  Ils  réclament  un  traitement  identique 
à  celui  des  pieds  bots  des  adultes  qui  va  être  exposé  plus  loin. 

B)  Pieds  bots  non  congénitaux.  —  Ici  l'impotence  existe  toujours  ou  a  existé  ; 
elle  est  d'ordre  spasmodique  ou  flasque. 

l®  Variété  spasmodique,  —  S'agit-t-il  du  pied  bot  de  l'hémiplégie  cérébrale 
spasmodique  infantile  ?  Il  faut  le  respecter.  De  môme  le  pied  bot  de  certaines 
myélites  ne  doit  pas  être  touché.  Si,  par  contre,  la  paraplégie  spasmodique  est 
curable^  il  faut  intervenir  chirurgicalement.  Dans  le  pied  bot  hystérique,  un 
traitement  prophylactique  (réduction  et  mobilisation  sous  le  chloroforme,  tous 
les  15  jours)  devront  sulFire.  S'il  ne  s'est  pas  formé  de  rétraction  tendineuse,  la 
ténotomie  s'impose. 

2«  Variété  flasque,  —  Dans  la  paralysie  spinale  infantile,  l'électricité  et  un  appa- 
reil, orthopédique  sont  indiqués  :  on  a  récemment  préconisé  un  traitement  chi- 
rurgical, qui  consiste  à  fîxer  une  partie  du  tendon  d'un  muscle  sain  sur  le  tendon 
d'un  muscle  paralysé.  Dans  diverses  myélites  avec  paraplégie  incurable,  l'in- 
tervention est  sans  importance.  Dans  les  pieds  bots  de  Friedreich,  de  l'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  il  n'y  a  rien  à  tenter. 

Les  pieds  bots  des  névrites  périphériques,  toxiques  ou  infectieuses,  la  para- 
lysie prédomine  sur  les  extenseurs.  La  déformation  se  produit  du  fait  de  l'immo- 
bilité et  de  la  prédominance  d'action  des  fléchisseurs  :  on  peut  l'éviter  en  proté- 
geant (avec  un  cerceau)  les  pieds  contre  le  poids  des  couvertures  et  en  mobjlisant 
le  membre  matin  et  soir.  Si  des  rétractions  se  sont  faites,  il  faut  recourir  à  la  té- 
notomie et  aux  soins  consécutifs  :  mobilisation  quotidienne,  massage,  électricité 
et  exercice  de  marche.  Le  même  traitement  convient  aux  pieds  bots  flasques 
hystériques. 

L'auteur  termine  cet  intéressant  exposé  théorique  et  pratique  par  la  pathogénie 
et  le  traitement  des  pieds  plats  douloureux.  Il  s'agirait  de  pieds  plats  congénitaux, 
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qui  ne  deviendraient  douloureux  qu'à  l'occasion  d'une  localisation  blennorrha- 
gique  (arthrite  et  synovite  subaiguôs)  sur  les  pieds,  chez  des  gens  obligés  par 
profession  de  rester  longtemps  debout.  Ces  localisations  amènent  des  contrac- 
tures et  finalement  de  l'atrophie  des  muscles  contracteurs  par  l'intermédiaire 
du  système  nerveux  (amyotrophie  réflexe).  :, 

Il  faut  tarir  l'écoulement  uréthral,  condamner  les  malades  au  repos  absolu  et 
adjoindre  à  ce  traitement  les  massages  légers,  les  frictions,  les  courants  con- 
tinus ;  sous  l'influence  de  cette  thérapeutique  les  douleurs  disparaissent.  Le 
pied  continue,  bien  entendu,  à  rester  plat.  A.  Souques. 

12G)  Quelques  phénomènes  hystériques  oculaires  trait'és  par  la  sug- 
gestion thérapeutique,  par  Ë.  Valude.  La  Médecine  moderne,  1896,  no  102. 

I.  —  Amhlyopie  hystérique  traumaiique.  —  1®  Une  jeune  fille  de  20  ans  perd  la 
vision  à  droite  à  la  suite  d'un  léger  traumatisme;  les  milieux  oculaires  sont 
intacts,  le  fond  de  l'œil  aussi.  ~  Mydriase  ;  réflexes  pupillaires  faibles.  — 
L'épreuve  du  prisme  montre  que  la  vision  est  conservée  ;  guérison  par  une  opé- 
ration simulée. 

2o  Une  enfant  de  14  ans  est  légèrement  frappée  à  un  œil  par  un  cahier  et  pré- 
sente les  mêmes  symptômes  que  le  sujet  précédent  ;  la  persuasion  n'a  aucune 
influence,  et  Ton  retrouve  un  jour  un  morceau  de  papier  sous  la  paupière  supé- 
rieure, placé  là  par  la  malade.  Guérison. 

II.  —  Ptosis  double  hystérique,  chez  une  jeune  fllle  de  16  ans,  d'origine  inconnue; 
guérison  par  une  instillation  d'eau  distillée. 

III.  —  Pleurs  de  sang  chez  une  jeune  fîUe  de  18  ans  atteinte  de  symblépharon 
partiel;  guérison  par  un  simple  pansement  occlusif  appliqué  sous  le  chloroforme. 

Gaston  Bresson. 

127)  Sur  la  pathologie  de  certaines  attaques  convulsives  (attaques 
d'hystérie  chez  l'enfant  ;  épilepsie  tardive),  par  le  prof.  Fûrstner, 
(Strasbourg).  ArchivJ,  Psychiatrie,  XXVIII,  2,  1896. 

lo  Hystérie  infantile,  —  L'enfant  le  plus  âgé  avait  7  ans.  L'hérédité  n'a  pas  été 
spécialement  notée,  on  nota  parfois  des  émotions  vives  de  la  mère  pendant  la 
grossesse.  La  cause  de  la  première  attaque  est  mal  déterminée  (émotions  ?).  Les 
accès  sont  souvent  nocturnes,  mais  non  constamment.  Fréquemment  ils  sont 
subintrants  (20-30)  avec  sorte  d'état  de  mal.  Les  accès  sont  des  plus  varia- 
bles, du  type  épileptiquc  pur  au  type  hystérique  pur  ;  les  différences  dans  la 
violence  et  la  localisation  des  secousses  comparativement  aux  adultes  ne  sont 
dues  qu'au  degré  de  développement  du  système  musculaire.  Les  morsures  de  la 
langue,  des  lèvres  manquent^  les  arrêts  respiratoires  sont  peu  notables,  l'ac- 
célération du  pouls,  l'élévation  de  la  température  manquent.  Les  périodes  inter- 
paroxysmales  varient  beaucoup  :  souvent  l'enfant  reprend  complètement  ses 
esprits,  ailleurs  il  conserve  une  certaine  hébétude,  avec  anxiété,  plaintes  contre 
l'entourage,  rarement  délire  terrifiant  ou  refus  de  nourriture.  L'action  des  médi- 
caments (bromure  de  potassium  en  particulier)  est  la  pierre  de  touche  du  dia- 
gnostic ;  ils  n'ont  aucune  influence  sur  les  attaques  et  l'intolérance  est  rapide  : 
somnolence,  hébétude,  parfois  titubation  ;  par  contre,  peu  de  troubles  gastri- 
ques et  d'acné.  La  marche  de  la  maladie  est  un  second  fait  à  enregistrer  :  les 
attaques  peuvent  cesser  brusquement,  ce  qui  est  rare  dans  l'épilepsie  vraie, 
parfois  présenter  une  régularité  singulière.  Le  grand  nombre  des  attaques  reste 
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saos  infiaeDce  sur  le  développemenl  iolelle\Huel  ;  eaf.a  le  Ira-.toiaeaî  psyvh^ue 
doDne  des  résullats. 

Fûrstner  a  observe  11  aulres  cas  analogues  quant. iu\c.ini  :  rv^  ^!'>  aV-v^ius, 
maïs  avec  stigmates  hystériques,  chex  des  enfants  pÎJs  .\^->  i*  a  !•»  ai  s  dv-at 
7  garçons  et  4  fillesi.  Dans  un  cas.  il  y  avait  une  aura  >or.;:îv.  •  t  d\.r.v:'.  î.-  el 
impulsion  à  courir),  mais  dans  la  chute,  il  n'y  avait  pas  perte  cv^ïïîp'rîo  dt  ^^^n- 
naissance.  Dans  ces  cas  Fûrstner  nota  une  anorexie  remarquable,  v>^;.s<vr.t.ve- 
ment  des  états  de  dépression  el  dliypuchondrie  v^n  parer:  .N  -*.x.*  i- -.:'-, 
Soliier,  Congrès  des  aliénistes,  Bordeaux  Hi*v>i.  Il  a  obt>erve  des  t!»i:l»ies  nao- 
teurs,  en  particulier  l'astasie-abasie.  Le  traitement  repose  sur  1  :>^»!t  aient  des 
malades  el  doit  être  surtout  psychique.  Le  diagnostic  avec  des  aîTtvlioas  criv- 
braies  ou  digestives  est  souvent  ardu. 

2«  ÉpUepM  iardîtc.  —  Épilepsie  vraie  survenant  après  âO  ou  50  ans.  Elle 
paraît  due  à  des  traumatismes,  à  des  encéphalites  parfois  peu  intenses  datant  de 
Tenfance.  Dans  2  cas  sur  5  Fûrstner  Gt  pratiquer  la  tKpanation  :  on  ne  trvHiva 
dans  un  cas  que  de  rébumation  des  os  du  crâne  et,  en  plus  dans  Tautre,  une 
très  légère  adhérence  de  la  dure-mère  au  crâne.  Les  suites  furvnt  très  favi». 
râbles.  Teexel. 

128)  Snr  un  caa  de  chloro-dyspepsie  avec  nearasthéiiie,  par  IUtcv. 

La  Médecinf  mac/cm^,  18i^7,  n*  6. 

Il  n'est  pas  juste  de  croire  que  la  dyspepsie  de  la  chlorose  est  d'origine  ner- 
veuse, elle  est  le  plus  souvent  de  nature  organopathique.  Cette  dyspepsie,  choz 
les  prédisposés,  engendre  la  chlorose  et  se  combine  à  elle  ;  })eu  à  peu  de  cette 
chloro-dyspepsie  natt  la  neurasthénie,  très  voilée  en  général  au  début  et  dispa- 
raissant facilement  par  le  repos. 

Dès  que  la  jeune  fille,  se  croyant  guérie,  reprend  ses  habitudes,  la  dyspepsie 
recommence  et  à  elle  se  joignent  encore  Tanémie  puis  la  neurasthénie;  mais 
tandis  qu'à  la  première  atteinte  Tétat  chloro- dyspeptique  dominait  Tétat 
neurasthénique,  dans  la  seconde  et  les  suivantes  la  neurasthénie  domine  les 
symptômes.  Cherchant  à  vaincre  sa  faiblesse,  la  malade  se  gorge  de  toniques  it 
Ton  voit  se  surajouter  à  l'afTection  primitive  et  la  renforcer  une  gastrite  médi- 
camenteuse. 

Une  observation.  Gastoti  Bresso!«. 

129)  Note  snr  le  goitre  exophtalmiiine  familial,  par  Sottas.  Franre  nmU- 

cale,  n»  33,  14  août  1896. 

La  mère,  76  ans,  demeurant  dans  TAveyron,  aurait  un  goitre  moyen  avec 
essoufflement  et  palpitations  ;  4  fils  indemnes  et  5  filles  :  —  la  première  52  ans, 
porte  un  goitre  (sans  autre  symptôme  ;  la  deuxième,  45  ans,  n'aurait  pas  de 
goitre,  mais  des  essoufflements  ;  la  troisième,  41  ans,  est  indemne  ;  des  deux 
dernières  (vues  par  Sotlas),  l'une  est  tombée  malade  à  la  suite  d*un  grand  surme- 
nage et  d'une  vive  émotion,  sa  maladie  a  commencé  par  une  attaque  d'asystolie; 
elle  présente  actuellement  le  syndrome  de  Basedow  dans  son  plus  complet 
développemenl;  la  dernière  soeur  a  aussi  les  signes  de  la  maladie  de  Basedow, 
mais  moins  prononcés.  Enfin  une  fille  de  la  sœur  de  la  mère  est  atteinte  de 
goitre  avec  de  l'essoufflement  et  des  palpitations. 

Dans  celte  famille  il  semble  exister  une  prédisposition  dont  le  stigmate  est  le 
goitre;  dans  deux  cas  (les  deux  dernières  sœurs),  le  syndrome  complet  de 
Basedow  est  apparu  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles  (surmenage,  émo- 
tion). Feinobl. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DES  HOPITAUX 

Séance  du  27  novembre  1896. 

130)  Des  états  vésanique  consécutifs  aux  maladies  iniectieuses  chez 

l'enfant,  par  J.   S  kg  las. 

Chez  un  enfant  de  7  ans,  convalescent  d'une  fièvre  typhoïde,  on  vil  subitement 
apparaître  des  troubles  délirants  qui  se  prolonp^èrenl  pendant  trois  semaines 
avec  obnubilation  intellectuelle,  égarement,  stupidité,  le  tout  entrecoupé  par 
intervalles,  surtout  le  soir  et  la  nuit,  de  paroxysmes  d'agitation  avec  cris,  paroles 
incohérentes,  actes  impulsifs,  terreurs  et  hallucinations  visuelles  manifestes. 

L'auteur  fait  ressortir  l'identité  du  tableau  clinique  de  ces  délires  post-infec- 
tioux  et  de  ceux  qui  résultent  de  l'action  d'un  agent  toxique  extérieur  :  c'est  le 
tableau  de  la  confusion  mentale,  soit  simple  asthénique,  soit  délirante. 

Il  est  prudent  de  réserver  le  pronostic;  car  si,  dans  la  plupart  des  cas,  ces 
troubles  disparaissent  rapidement,  il  peut  arriver  qu'il  subsiste  une  sorte  d'obnu- 
bilité  intellectuelle  ou  même  que  l'on  observe  un  véritable  arrôt  de  développe- 
ment des  facultés  de  l'enfant.  Enfin,  à  côté  de  ces  faits,  il  faut  ranger  ceux  dans 
lesquels  on  voit  des  troubles  vésaniques  divers  survenir  tôt  au  tard  chez  des 
individus  atteints  dans  leur  enfance  d'une  maladie  infectieuse  suivie  dans  la 
convalescence  d'un  accident  délirant  dont  ils  avaient  guéri. 

131)  Un  cas  de  msrxœdème  guéri  par  l'emploi  de  la  thyroldine  (iodo- 

thyrine),  par  P.  Marie  et  J.  Jolly. 

Il  s'agit  d'une  malade,  54  ans,  présentant  tous  les  symptômes  physiques  et 
intellectuels  du  myxœdème,  avec  accélération  grande  du  pouls  et  de  la  respira- 
lion  et  présence  d'un  peu  d'albumine  dans  l'urine,  ce  qui  rendait  le  traitement 
diflicile  et  exigeait  une  administration  prudente  des  médica nu* iiLs  thyroïdiens. 
Dès  les  premiers  jours  de  la  médication  par  l'iodothyrine  (1  gr.  JO),  Tamélioration 
se  manifestait  nettement  par  une  reprise  de  l'activité  cérébrale,  par  le  change- 
ment de  caractère  redevenu  gai,  la  diminution  de  l'œdème  surtout  au  niveau 
des  gros  replis  sous-pnipébraux  à  la  face  ;  le  poids  s'abaisse  de  10  kilog.  ;  la 
raideur  du  cou  et  de  la  nuque  disparurent.  Le  seul  inconvénient  observé  fut 
l'accélération  du  pouls,  surtout  marquée  dans  les  premiers  jours  avec  une  dose 
d'iodothyrine  correspondant  à  1  gr.  20  de  glande  fraîche  ;  lo  traitement  fut  alors 
suspendu  pendant  deux  jours,  puis  repris  à  la  d(»se  de  .'iC  (;entigr.  et  enfin 
60  centigr.,  dose  qui  fnt  continuée. 

L'opinion  des  aiilcM  r-;  <  si  que  l'iodothyrine  agit  comme  l'extrait  de  glande  en 
tablettes  ;  elle  est  nionic  d'un  maniement  plus  facile  que  les  tablettes  par  suite 
du  dosage  exact  auquel  ce  produit  peut  être  soumis. 

Séance  du  8  janvier  1807. 

132)  Lymphadénome  du  cou,  du  médiastin,   des  méninges  rachi- 

diennes,  par  M.  Kern  et. 

Observation  d'une  jeune  fille  de  22  ans,  présentant  des  tumeurs  ganglion- 
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Daires  très  développées  au  cou,  avec,  entr'autres  symptômes  complexes,  une 
paraplégie  complète  avc(î  état  spasmodique  et  exagération  des  réflexes  sans 
troubles  des  sphincters.  L'autopsie  révéla  une  grappe  de  tumeurs  lyinphoma- 
teuses  développées  dans  les  méninges  rachidienncs  et  comprimant  la  moelle 
qui,  à  leur  niveau,  était  complètement  ramollie  :  ces  lésions  méningo-médullaires 
étaient  situées  à  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale. 

Séance  du  15  janvier  1897 . 

133)  Note  sur  un  cas  de  goitre  exophtalmique  traité  par  la  thsrrol- 
dectomie  partielle,  par  M.  Deuove. 

Jeune  fille,  18  ans,  goitre  peu  saillant,  palpitations,  tremblement,  pas  d*exoph- 
talmie.  Sur  les  instances  de  la  malade,  Lejars  résèque  la  moitié  droite  du  corps 
thyroïde  ;  l'opération  semble  avoir  Tort  bien  réussi,  quand,  à  10  heures  du  soir, 
le  pouls  s'accélère  et  la  malade  meurt  à  11  heures  dans  le  coma.  A  l'autopsie, 
1  on  trouve  un  thymus,  persistant,  non  congestionné,  pesant  60  gr. 

134)  Maladie  de  Basedow  et  Goitre  basedo^v^iflé,  par  P.  Marie. 

A  l'occasion  du  fait  précédent,  P.  Marie  dislingue  la  Maladie  de  Basedow  (sur- 
venant d'une  façon  rapide  ou  môme  brusque,  s'accompagnant  ou  non  de  goitre, 
ce  dernier  étant  toujours  secondaire  aux  palpitations  et  autres  symptômes  ner- 
veux) et  le  Goitre  hasedmmfié  (goitre  ancien,  ayant  évolué  pendant  un  temps  parfois 
très  longcomme  un  goitre  simple,  puis  se  compliquant  du  syndrome  de  Busedow). 
—  Ce  dernier  (goitre  basedowifié)  se  caractérise  fréquemment  par  une  dyspnée 
plus  ou  moins  continue  avec  paroxysmes  et  une  sialorrhée  vraiment  extraordi- 
naire ;  ces  deux  phénomènes  peuvent  se  rencontrer  au  cours  de  la  maladie  de 
Basedow  classique^  mais  ils  affectent  une  intensité  bien  moindre. 

Pour  l'auteur,  c'est  le  développement  du  goitre  qui  détermine  l'évolulion  du 
syndrome  basedowien  dans  cetle  forme  spéciale. 

Dans  le  goitre  lHt»edowifié,  l'intensité  de  la  dyspnée  peut  nécessiter  l'intervention 
chirurgicale,  et  cette  forme  en  est  dans  ce  cas  justiciable  ;  mais  dans  la  maladie 
de  Basedow,  l'opération  pratiquée  sur  le  corps  thyroïde  ne  vise  qu'un  .«symptôme 
de  TafTection  et  elle  échoue  le  plus  souvent,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans 
le  goitre  hasedmaiJU  où  la  thyroïdectomie  s'attaque  directement  à  la  cause  des  acci- 
dents, au  goitre  «  pri;num  movcns  »  du  syndrome  basedowien. 

De  même  l'ingestion  de  glande  thyroïde  n'amène  pas  d'amélioration  ou  peut 
même  être  nuisible  dans  la  maladie  de  Basedow,  tandis  que  dans  le  goitre  bastdowtjie 
elle  diminue  le  plus  souvent  les  accidents  de  très  notable  façon. 

En  résumé,  dans  le  goitre  hasedotcijîé,  on  doit  tenter  la  cure  opothérapique  et 
recourir  à  l'intervention  chirurgicale  si  la  dyspnée  devient  trop  intense;  dans 
la  maladie  de  Basedow,  on  n'opérera  qu'en  présence  d  une  nécessité  formelle 
puisque  dans  la  majorité  des  cas  cette  affection  ne  menace  pas  la  vie  d'une 
façon  immédiate. 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  ET  DE  PSYCHIATRIE  DE  MOSCOU 
Séances  du  26*  octobre  1896. 

135)  Neurasthénie  et  paresse,  par  V.-K.  Rotu. 

Le  caractère  de  la  paresse  et  de  cerrtaines  formes  de  neurasthénie  est  le  même. 
L*homme  dirige  mal  son  attention  ac;tive,  se  fatigue  vite  et  est  distrait  de  l'objet 
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de  ses  occupations,  soit  par  des  sensations  morbides,  soit  par  des  impressions 
extérieures.  La  base  anatomiquc  est  Tinstabilité  du  tonus  des  divers  systèmes 
de  neurones  du  cerveau.  L'excitation  d'un  système  de  neurones  ])ar  leur  fonc- 
tionnement est  liée  avec  la  dépression  d'autres,  en  dehors  de  ceux  qui  reçoivent 
rimpression  des  organes  internes  et  des  muscles.  Par  l'exercice  et  l'éducation 
on  peut  faciliter  le  perfectionnement  d'un  certain  groupe  de  neurones  et  aug- 
menter leur  résistance  à  la  fatigue  ou  inversement.  Dans  la  paresse  on  trouve 
presque  toujours  une  base  organique  :  défaut  de  développement,. syphilis,  impa- 
ludisme, affections  des  yeux,  du  nez,  de  l'arrière-gorge.  L'intervention  du  mé- 
decin dans  chaque  cas  de  paresse  scolaire  est  nécessaire.  Dans  la  neurasthénie, 
Tétat  psychique  joue  un  grand  rôle.  L'auteur  cite  un  cas  de  myalgie  neurasthé- 
nique qu'il  considère  comme  une  illusion  sensorielle  provoquée  par  l'excitabi- 
lité du  neurone  central. 

136)  Du  criminel,  par  Serbsri. 

Le  grand  mérite  de  Lombroso  est  d'avoir  soumis  le  criminel  à  l'examen  de  la 
science  positive.  L'anthropologie  criminelle  a  pour  but  l'étude  non  du  crime 
mais  du  criminel.  Le  crime  est  le  résultat  de  deux  facteurs  :  personnel  et  social; 
d'où  la  division  en  criminel  occasionnel,  par  passion,  nécessité,  et  criminel  d'ha- 
bitude, par  disposition,  par  métier;  à  cette  dernière  appartient  aussi  la  catégorie 
du  criminel-né  ;  elle  comprend  35  à  36  p.  100  de  la  totalité  des  criminels.  Mais 
pour  ces  derniers  l'anthropologie  accepte  l'influence  du  milieu  et  la  corrigibilité. 
D'après  Lombroso,  le  nombre  des  criminels-nés  incorrigibles  est  de  4-5  100. 
Actuellement  il  est  impossible  d'évaluer  le  nombre  des  criminels-nés,  les  maisons 
de  correction  contenant  un  grand  nombre  d'aliénés.  L'étude  des  cas  particuliers 
permettra  la  recherche  des  causes  de  la  criminalité  et  fournira  les  moyens  efll- 
caces  de  lutte. 

137)  De  la  bêtise,  par  Tokarski. 

La  bôtise  n'est  pas  une  maladie^  mais  une  qualité  de  l'homme  sain,  caracté- 
risée par  la  perception  incomplète  des  impressions,  d'où  l'action  non  conforme 
ou  contraire  aux  circonstances  du  moment.  Les  perceptions  de  l'homme  intelli- 
gent ne  sont  pas  toujours  adéquates  à  la  réalité.  La  répétition  des  mêmes  per- 
ceptions fait  observer  des  détails  non  remarqués  à  la  première  observation.  On 
ne  peut  en  une  seule  fois  saisir  des.  phénomènes  complexes.  La  reproduction 
des  phénomènes  ne  cori*espond  jamais  complètement  à  la  perception.  La  bêtise 
ne  diffère  de  l'intelligence  que  quantitativement  et  non  qualitativement.  L'homme 
bête  ne  doute  jamais.  Ce  qu'il  voit  il  le  prend  pour  réel,  et  commeil  voitet  perçoit 
peu,  il  croit  percevoir  tout  et  se  croira  en  possession  de  la  vérité.  La  confiance 
exagérée  en  soi  est  un  [signe  indéniable  de  la  bêtise.  L'absence  du  doute  est  la 
condition  nécessaire  de  l'amour-propre,  de  l'impudence  et  de  l'intrépidité  qui 
n'est  que  l'ignorance  du  danger.  Tout  ce  que  diminue  la  perception  et  la  mé- 
moire peut  occasionner  la  bôtise  temporaire.  En  efl'el,  en  dehors  de  fautes  pos- 
sibles, la  distraction,  la  fatigue,  la  hâte  et  surtout  la  passion,  peuvent  conduire 
aux  actes  alisohiineut  inintellij^ents.  Eulin  les  illusions,  propres  à  l'homme» 
peuvent  mener  aux  actes  bêlos.  L'homme  bête  est  entièrement  soumis  aux  illu" 
sions.  Celle  forme  de  bêtise  esl  la  plus  dingcreuso  ;  elle  cvôq  les  fausses  doc- 
trines et  en  fait  la  fortune.  L'ignorance  amène  aux  mêmes  n'sultats  que  la  bêtise 
et  constitue  la  forme  parfaite  de  la  bêtise  artificielle.  L'ignorance  est  porFec- 
tible,  tandis  que  la  bêtise  ne  l'est  pas.  La  bôtise  est  le  plus  grand  malheur  per- 
sonnel et  un  grand  mal  social. 
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158)  Anatoxnie  du  système  nerveux  (Vorlesungen  ucber  den  Baii  dir 
nervôsen  Centralorgane  des  Menschen  und  der  Thiere),  par  le  professeur 
L.  ËDiNGBR  (Francfort-sur-Mein),  5«  édition  très  augmentée.  Leipzig^  Vogel,  1896. 

C'est  un  important  ouvrage  en  trois  parties  que  le  professeur  Ëdinger  publie 
aujourd'hui  :  la  troisième  partie  représente  à  elle  seule  Tancien  manuel  connu 
de  tous  les  neuropathologistes.  Encore  cette  partie  a-t-elle  été  soigneusement 
retouchée  et  ornée  de  nombreuses  figures.  On  y  trouvera  entre  autres  une  série 
complète  de  coupes  frontales  du  cerveau  humain  d'après  photographie. 

La  l***^  partie  renferme,  outre  les  généralités  et  notions  fondamentales  de  struc- 
ture, l'étude  de  la  physiologie  générale  du  système  nerveux  conformément  aux 
données  les  plus  récentes. 

Dans  la  seconde^  la  plus  neuve,  l'auteur  a  condensé  tout  ce  que  l'on  connaît 
actuellement  sur  la  structure  et  le  mode  de  développement  du  système  nerveux 
dans  la  série  animale,  question  à  laquelle  ses  travaux  personnels  ont  largement 
contribué.  Suivant  en  cela  le  plan  qu'il  a  de  tout  temps  adopté  dans  ses  recherches 
sur  le  cerveau,  il  étudie  les  modifications  morphologiques  en  regard  des  change- 
ments fonctionnels  correspondants  dans  la  série  animale,  et  cherche  à  découvrir 
ce  qu'il  y  a  de  fondamental  dans  telle  ou  telle  partie  du  système  nerveux. 
Ëdinger  a  réalisé  ici  en  partie  le  programme  qu'il  s'était  tracé  dans  la  préface 
de  la  2«'  édition,  où  il  disait  en  substance  :  «  Il  doit  y  avoir  un  certain  nombre 
de  dispositions  qui  se  retrouvent  chez  tous  les  mammifères,  et  qui  sont  en  rela- 
tion avec  les  manifestations  les  plus  simples  de  l'activité  cérébrale.  La  connais- 
sance de  cette  organisation  fondamentale  donne  la  clef  de  la  structure  du 
cerveau  dans  les  formes  les  plus  élevées  de  l'organisation » 

Cette  6«  édition  renferme  113  figures  de  plus  que  la  4",  dont  99  consacrées  à 
l'anatomie  comparée.  H.  Lamy. 

139)  Enquête  médico-psychologique  sur  les  rapports  de  la  supério- 
rité intellectuelle  avec  la  névropathie.  —  I.  Introduction  générale,  par 
Ë.  Toulouse.  Emile  Zola.  Société  d'éditions  scientifiques,  Paris,  1896. 

C'est  un  vieux  problème  que  celui  des  rapports  de  la  supériorité  intellectuelle 
avec  la  névropathie,  et  les  esprits  curieux  se  le  sont  posé.  M.  Toulouse  a  su  lui 
donner  un  nouvel  intérêt  par  la  méthode  aussi  neuve  que  scientifique  qu'il  a 
apportée  dans  son  exajneu. 

II  a  voulu  savoir  ce  qu'étaient  ceux  auxquels  la  foule  attribuait  des  facultés 
exceptionnelles  et  leur  a  demandé  à  les  examiner  en  employant,  autant  que 
possible,  les  mêmes  méthodes  d'examen  qu'à  l'hi^pital,  celles  du  médecin  qui  ne 
se  contente  pas  de  poser  un  questionnaire,  mais  qui  interroge  de  tout  près, 
examine,  palpe,  scrute  et  contrôle  le  plus  souvent  avec  son  instrumentation 
habituelle  ;  et  comme  il  n'est  point  de  médecin  qui  puisse  prendre  seul  une 
observation  complète,  M.  Toulouse  a  fait  appel  à  divers  spécialistes,  anthropo- 
logistes,  oculistes,  auristes,  chimistes,  psychologues,  sans  négliger  les  rensei- 
gnements fournis  par  les  médecins  ordinaires  du  sujet. 

Le  présent  volume,  le  premier  d'une  série  où  seront  étudiées  les  hautes 
personnalités  intellectuelles,  ne  contient  que  Tobservation  de  M.  Ë.  Zola,  car 
une  partie  de  l'ouvrage  est  prise  par  une  introduction  générale  nécessaire  pour 
indiquer  les  grandes  lignes  de  la  question  et  la  délimiter,  pour  signaler  les 
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difTicultés  nombreuses  qu'elle  présente  et  la  façon  dont  Tauteur  les  a  résolues. 

C'est  ainsi  que,  du  fait  môme  dfî  l'exactitude  rigoureuse,  de  l'abondance  de 
détails  des  observations,  leur  publication  ne  laissait  pas,  dès  l'abord,  que  de 
présenter  quelques  difiicultés.  Pour  y  parer,  les  observations  des  personnes 
vivantes  sont  divisées  en  : 

1"  Observations  à  publier  complètement  et  sous  le  nom  du  sujet.  Dans  ce  cas, 
l'observation  rédigée,  avant  d'être  donnée  à  l'impression,  sera  soumise  à  l'inté- 
ressé qui  pourra  de  la  sorte  donner  par  lettre  —  et  en  toute  connaissance  de 
cause,  en  se  faisant  aider  au  besoin  par  un  ami  médecin  —  l'autorisation  de  la 
publication  ; 

2^  Observations  à  publier  incomplètement,  si  les  suppressions  sont  insigni- 
fiantes ; 

3<>  Observations  à  publier  à  la  mort  du  sujet  ; 

40  Observations  à  publier  sous  forme  anonyme  dans  une  étude  d'ensemble. 

Ainsi  tout  document  pris  sera  presque  toujours  utilisable,  sous  une  forme  ou 
sous  une  autre,  tout  au  moins  dans  une  de  ses  parties. 

Pour  le  choix  des  sujets  à  examiner,  M.  Toulouse  s'est  basé  surtout  sur  la 
notoriété,  en  essayant  d'en  contrôler  les  désignations  par  les  professionnels  et 
certaines  personnes  compétentes. 

Avant  d'élucider  les  rapports  de  la  névropathie  avec  la  supériorité  intellectuelle, 
il  est  nécessaire  d'être  fixé  sur  les  causes  et  sur  la  nature  du  tempérament  névro- 
pathique  :  pour  ce  faire,  M.  Toulouse  n'a  qu'à  résumer  les  développements  qu'il 
a  donnés  sur  ces  questions  dans  son  livre  «  Les  causes  de  la  folie  ». 

Mais,  des  signes  de  névropathie  étant  trouvés  chez  un  homme  exceptionnelle- 
ment doué,  il  reste  à  établir  les  relations  qu'ils  peuvent  avoir  avec  sa  supériorité 
intellectuelle. 

Quatre  hypothèses  explicatives  viennent  à  l'esprit  : 

l**  Les  troubles  névropathiques  seraient  la  cause  de  la  supériorité  intellec- 
tuelle. 

2°  Le  génie,  entendu  dans  son  sens  le  plus  large,  serait  la  cause  et  non  TefTet 
des  troubles  névropathiques. 

3°  Les  troubles  nerveux  et  la  supériorité  intellectuelle  seraient  indépendants 
et  ne  seraient  unis  par  aucun  rapport  de  causalité. 

40  La  supériorité  intellectuelle  et  les  troubles  névropathiques  seraient  des 
expressions  différentes  des  mêmes  conditions  communes  à  tous  deux. 

Si  la  névropathie  paraît  ordinairement  liée  avec  la  supériorité  intellectuelle, 
comme  l'ont  remarqué  les  observateurs  qui  se  sont  occupéç  de  cette  question,  on 
ne  peut  dire  que  la  névropathie  est  la  cause  de  la  supériorité  intellectuelle,  ni 
émettre  la  proposition  contraire.  Les  faits  sont  autrement  complexes  ;  c'est  un 
point  sur  lequel  l'auteur  reviendra  lorsqu'il  systématisera  ses  observations.  Dès 
maintenant  l'opinion  qui  lui  paraît  la  plus  juste  est  celle-ci  :  le  tempérament 
névropathique  est  une  condition  favorable  à  la  sensibilité  et  à  l'activité  cérébrale 
qui  sont  nécessaires  au  travail  de  l'esprit  comme  il  prédispose  aussi  aux  troubles 
du  système  nerveux  qui  surviennent  facilement  à  la  suite  du  surmenage  fatal 
auquel  sont  soumis  les  sujets  bien  doués.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  la  névropathie 
soit  nécessaire  au  génie,  et  si  des  esprits  supérieurs  ont  pu  produire  de  belles 
œuvres  au  milieu  de  troubles  névropathiques,  c'est  plutôt  malgré  et  non  à  cause 
de  ces  infirmités. 

Il  reste  en  dernier  lieu  à  rechercher  les  signes  anatomiques  et  physiologiques 
de  la  supériorité  intellectuelle. 
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Pour  arriver  à  ce  bul,  1  auU-ur  sans  hh-v  préconçue,  et  suivant  un  ordr^*  el  des 
proci'*dés  qu'il  passe  rapidemenl  en  n- vu.-.  ><-  pr  «p  i^e  d>nn  ;:i>trfr.  dans  lexa- 
men  anaiomîque,  physiologique,  psiyihi»l...:i«|Uf  vi  pî'thMl-.^ique,  tous  les  faits 
précis  $*ofTrant  à  rohser\'ation  :  certains  de  ces  faits  qui  ne  paraissent  pas  immé- 
diatement rattachables  au  sujet,  à  Theure  actuelle,  pourront  IrouTer  leur  place 
à  la  On  de  Tenquête,  dans  les  considérations  généralt-s  ou  être  utilisés  par  d'au- 
tres observateurs. 

C'est  armé  de  cette  méthode,  per^suad**  de  c*^*i  idées  que  M.  Toulouse  com- 
mence son  enquête  par  Tobservation  de  M.  Zola. 

Il  serait  diflicile  de  résumer  en  peu  de  mots  les  données  multiples  et  précises 
accumulées  dans  cette  observation  modèle  :  nous  signalerons  en  particulier  le 
haut  intérêt  de  Texamen  psychologique  pratiqué,  en  partie,  an  moyen  de  la 
métbode  des  «  mental  tests  »  préconisée  dans  ces  derniers  temps  par  les  Améri- 
cains et  les  Anglais. 

En  conclusion,  quel  enseignement  peut-on  tirer  de  l'observation  de  M.  Zola  au 
sujet  des  rapports  de  la  supériorité  intellectuelle  et  de  la  névropathie  ? 

Il  n'est  pas  niable  que  M.  Zola  soit  un  névropathe,  c'est-à-dire  un  homme  dont 
le  système  nerveux  est  douloureux  :  Thérédité  a  préparé  le  terrain  et  le  travail 
intellectuel  constant  a  peu  à  peu  détruit  la  santé  délicate  du  tissu  nerveux.  Mais 
cet  état  névropathique  n'a  pas  été  et  n'est,  en  aucune  façon,  indispensable  à 
l'exercice  des  heureuses  facultés  de  M.  Zola  :  c'est  une  conséquence  peut-être 
inévitable,  plutôt  fâcheuse,  mais  nullement  une  condition  nécessaire. 

En  ce  qui  concerne  sa  personnification  psychologique.  M.  Zola  a  surtout 
l'avantage  d'un  développement  égal,  harmonique  entre  ses  diverses  facultés  et 
un  pouvoir  merveilleux  d'utilisation. 

Ses  qualités  sont  :  la  fînesse  et  l'exactitude  des  perceptions,  Tintensité  de  l'at- 
tention, une  gfrande  éducabilité,  la  clarté  dans  les  conceptions  Ja  sûreté  du  juge- 
ment, l'ordre  dans  le  travail,  l'esprit  de  coordination,  une  ténacité  extraordinaire 
dans  TelFort  et,  par-dessus  tout,  l'utilitarisme  psychologique  poussé  à  rexlrème. 
Avec  cela  il  était  sûr  de  percer  dans  nlmporte  quelle  voie. 

Dans  sa  lettre  d'autorisation,  M.  Ë.  Zola  dit  :  «  Quanta  ma  guenille  hu- 
maine, prenez-la  donc.  Si  elle  a  quelques  tares,  il  me  semble  pourtant  qu'elle 
est  assez  saine  et  assez  forte  pour  que  je  ne  sois  pas  trop  honteux  d'elle.  D'ail- 
leurs, qu'importe  !  j'accepte  la  vérité.  » 
De  fait.  M.  Zola  peut  accepter  la  vérité,  car  elle  n'est  pas  trop  dure. 
L'eût-il  acceptée  d'aussi  bon  c<inir  si  sa  guenille  humaine  avait  été  «  moins 
saine  et  moins  forte  ?  > 

Tel  est  le  premier  document  apporté  par  M.  Toulouse  dans  la  question  contro- 
versée du  rapport  des  hautes  facultés  psychiques  avec  le  tempérament  névro- 
pathique, et  la  lecture  de  cette  œuvre  hardie,  bien  personnelle,  s'impose  à  qui- 
conque s'intéresse  aux  études  de  psychologie  physiologique  et  morbide. 

E.  Blin. 

140)  Le  délire  de  la  jalousie  (O  dcloris  do  cinmc),  par  le  professeur 
M.  Bombarda,  Lisbonne,  18%. 

L'auteur  rapporte  une  série  de  faits  minutieusement  observés  de  délire  de  la 
jalousie,  dont  l'étiologie  est  tout  à  fait  en  dehors  de  l'alcoolisme,  de  l'hystérie  ou 
de  la  ménopause.  Toutes  les  observations  ont  été  faites  sur  des  hommes  et  chez 
quelques-uns  le  délire  a  porté  le  malade  à  des  actes  violents  sur  leurs  femmes  ; 
l'une  d'elles  a  eu  la  tête  coupée  au  moyen  d'une  hache.  L'auteur  étudie  en 
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détail  toutes  ces  observations  et  les  rapproche  de  la  distinction  classique  entre 
persécuteurs  et  persécutés  —  ceux  de  Lasègue  et  ceux  de  Falret.  Les  obser- 
vations rapportées  ont  trait  à  Tune  et  à  l'autre  de  ces  deux  catégories.  Mais  une 
de  ces  observations  est  une  démonstration  nette  qu'il  n'y  a  point  de  séparation 
profonde  entre  elles.  Le  malade  était  d'abord  un  persécuté  raisonnant  et  persé- 
cuteur à  mettre  à  côté  des  quérulants,  mais  au  bout  de  quelque  temps  il  s'est 
développé  des  hallucinations  de  Touïe  et  un  délire  tout  à  fait  en  dehors  du  premier 
délire  du  malade.  D'ailleurs  il  y  a  toutes  les  transitions  entre  les  deux  formes. 
A  côté  de  ces  observations,  l'auteur  rapporte  deux  cas  où  il  a  été  étudié  un 
délire  de  propriété^  à  rapprocher  des  observations  rapportées  par  le  D*"  Pailhar 
d'Albi  au  dernier  Congrès  de  neurologie  et  de  psychiatrie.  Feindel. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


LA   SIGNIFICATION  DE   QUELQUES  REVES 

Rapport  à  rAoadémie  tchèque  de  Prague  par  le  professeur  Thoznayer, 
recueilli  par  le  D'  Vincent  Simerka. 

Il  y  a  quelques  années,  j'ai  déjà  exposé  quelques  considérations  sur  certains 
phénomènes  qui  apparaissent  dans  le  rêve  (1).  Poursuivant  l'étude  de  la  ques- 
tion, je  suis  arrivé  à  la  conviction  que  le  sommeil  et  le  rêve  méritent  plus 
d'attention  que  les  médecins  ne  leur  en  prêtent  actuellement. 

Il  est  vrai  que  les  observations  touchant  le  rêve  sont  bien  difficiles  à  recueillir. 
Bien  rarement  les  malades  ont  recours  au  médecin  et  lui  demandent  conseil  au 
sujet  des  anomalies  de  leurs  rêves  ;  s'ils  viennent  à  nous,  c'est  presque  tou- 
jours pour  se  plaindre  de  leurs  insomnies.  Et,  dans  les  rares  occasions  où  les 
malades  nous  font  part  des  anomalies  de  leurs  rêves,  ces  faits  paraissent  tout 
d'abord  tellement  inintelligibles  au  médecin,  que  le  plus  souvent  il  ne  peut 
donner  le  conseil  utile. 

Cependant  quelques  rêves  ont  une  signification  ou  plutêt  une  pathogénie.  Je 
vais  tenter  de  la  préciser.  Pour  cela,  je  vais  me  servir  d'un  cas  que  j'ai  eu 
le  loisir  d'observer  longuement. 

Bn  1895,  un  jeune  homme  de  19  ans  vient  me  consulter  pour  des  rêves  accablants  qui 
le  poursuivent  depuis  trois  ans.  A  cette  époque,  il  était  venu  passer  dans  sa  famille  les 
fêtes  de  Noël.  La  dernière  nuit  qu*il  dormit  sous  le  toit  de  ses  parents,  il  fut  soudain 
pris,  pendant  son  sommeil,  d'un  fort  battement  de  cœur.  Quoiqu'il  en  eût  la  sensation,  il 
ne  put  pas  s'éveiller. 

Un  an  se  passa  sans  incidents  ;  mais  au  bout  de  ce  temps,  ce  même  battement  de  cœur 
perçu  dans  le  sommeil,  reparut  et  se  reproduisit  fréquemment,  tous  les  quinse  jours  ou 
tous  les  mois,  mais  avec  une  modification,  c'est  que  le  phénomène  commençait  par  un 
rêve  lourd  et  pénible. 

A  titre  d'exemples,  voici  quelques-uns  de  ces  rêves  : 

Q  II  se  voit  dans  une  réunion  où  Ton  discute  des  affaires  politiques.  H  écoute  tranquille- 
ment tout  le  tapage  fait  autour  de  lui.  A  la  fin  chacun  devait  faire  des  imprécations 
contre  l'humanité  entière.  Un  des  hommes  présents  a  déjà  prononcé  sa  malédiction.  —  A 
ce  moment,  un  boulet  rouge  tombe  du  ciel.  «-  C'est  le  tour  du  malade  à  maudire^  on  lui 
demande  de  le  faire.  Il  s'en  défend,  disant  :  a  Qui  maudit  est  maudit  lui-même,  d  —  Un 
second  boulet  rouge  tombe^  menaçant  de  Técraser.  ^  En  même  temps  il  est  saisi  d'un 
grand  battement  de  cœur.  11  s'éveilla,  se  sentant  paralysé  des  mains.  Il  éprouvait  une 
sensation  inexpliquable  dans  le  cerveau. 

<i  II  entre  dans  une  boutique,  vantant  la  broderie  de  sa  chemise.  Le  garçon  de  boutique 
demande  à  voir  la  broderie.  Le  malade  la  montre  volontiers.  —  Mais  le  garçon  le  prend 
au  col  de  sa  chemise  et  se  met  à  l'étrangler.  En  étouffant,  il  reconnaît  que  le  garçon  est 
son  frère.  —  En  ce  moment  survient  le  battement  de  cœur  et  les  autres  symptômes. 

c  II  a  un  fil  dans  la  bouche.  Il  le  tire.  Mais  le  fil  est  infini.  Il  tire  toujours,  toujours  le 
fil  se  déroule.  Il  prend  peur,  car  il  ne  comprend  pas  ce  que  cela  signifie.  ->  Alors,  vient  le 
battement  de  cœur  et  le  reste.  J> 

Pendant  ces  rêves  il  parlait  à  haute  voix  et  criait,  si  bien  que  ses  voisins  étaient  éveillés  ; 
quelquefois  aussi,  en  dormant,  il  riait  ou  pleurait  avec  bruit 

Le  père  du  malade  est  emporté,  sa  mère  se  met  facilement  en  colère,  ses  quatre  sœurs 

(1)  Càêop.  ces.  leh.,  1887,  p.  666. 
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aussi.  Il  a  un  frère  plutôt  flegmatique.  Cette  famille  était  toujours  en  querelle.  Le  malade 
en  subissait  une  grande  agitation.  Â  chaque  scène,  le  malade  devenait  tout  p&le  et  tremblait 
de  tout  le  corps. 

La  sœur  de  sa  mère  est  encore  plus  coléreuse:  ses  enfauts  sont  très  nerveux.  Le  malade 
est  lui-même  bien  irritable.  Après  chaque  repiis,  il  a  de  la  rumination,  à  laquelle  il  tente 
de  s'opposer,  sans  toutefois  toujours  pouvoir  y  réussir. 

Telle  est  Thistoire  de  ce  malade  d'après  une  communication  écrite  qu'il  m'a 
fourme  sur  ma  demande.  Je  ne  l'ai  pas  revu  depuis  la  première  consultation. 

Cette  histoire  me  rappelle  celle  d'un  autre  malade  qui  vint  à  la  clinique  il  y  a 
plusieurs  années,  se  plaignant  de  rêves  pénibles  de  même  ordre. 

En  1890,  un  cordonnier  de  Budéjovioe,  âgé  de  28  ans,  vint  à  la  policlinique  demander 
une  consultation. 

Dans  sa  famille,  il  y  a  plusieurs  cas  de  maladies  nerveuses  chroniques.  Une  tante  e»t 
aliénée,  une  sœur  épileptique.  Ses  trois  enfants  ont  été  atteints  d'éclampsie  à  plusieurs 
reprises.  Lui-même  en  a  souffert  à  Tâge  de  trois  ans. 

Le  malade  se  plaint  de  rêves  accablante  dont  il  souffre  depuis  quatre  ans.  Dans  ces  rêves, 
il  crie  de  sorte  que  sa  femme  réveille  ou  bien  il  s*éveille  lui-même.  En  outre  de  cela,  il  a 
souffert  pendant  un  an  d'un  mal  de  tête  qui  durait  de  ouze  heures  du  matin  jusqu'à  trois 
heures  de  l'après-midi.  Il  nie  être  buveur  et  est  sain  d'ailleurs. 

Le  premier  rêve  pénible  lui  est  venu  la  nuit  de  fin  d'année  il  y  a  quatre  ans.  Il  avait  bu 
un  peu  de  punch  dans  la  soirée  et  a  attribué  à  cette  cause  le  premier  rêve.  Mais  depuis, 
de  pareils  rêves  reviennent  de  temps  en  temps  sans  cause  évidente.  Dans  ces  rêves,  ce  sont 
le  plus  souvent  des  prêtres  ou  des  religieuses  qui  lui  apparaissent.  Avec  ces  personnages^ 
il  lutte  chez  lui  ou  dans  l'église.  D'autres  fois,  ce  sont  des  hommes  qui  lui  tirent  des  coups 
de  fusil  ou  des  chiens  qui  le  mordent.  Le  plus  souvent,  c'est  un  gros  prêtre  qui  tombe  sur 
lui  en  menaçant  de  l'écraser.  Il  rêve  encore  qu'il  tombe  dans  l'eau;  uue  fois  il  a  rêvé  qu'il 
avait  les  jambes  percées  comme  un  lièvre  lardé. 

Quand  il  s'éveille  ou  est  éveillé,  il  tremble  de  tout  le  corps,  ses  cheveux  sont  hérissés,  et 
pendant  deux  ou  trois  heures  il  lui  est  impossible  de  se  rendormir. 

Le  lendemain,  le  rêve  de  la  nuit  lui  revient  entre  onze  heures  et  midi.  Il  voit  assez  dis- 
tinctement, mais  comme  dans  un  crépuscule,  les  personnes  ou  les  choses  qui  le  menacent. 
En  même  temps,  il  se  souvient  de  tous  les  aliénés  qu'il  connaît  et  a  peur  de  devenir  fou 
lui-même. 

Quelques  semaines  après  la  consultation,  le  malade  a  écrit  qu'il  allait  mieux.  Les  rêves 
étaient  devenus  moins  fréquents,  ceux  du  jour  avaient  disparu.  On  lui  avait  prescrit 
3  grammes  de  bromure  par  jour. 

Après  avoir  vu  le  premier  malade  dont  j'ai  ici  retracé  l'histoire,  je  me  suis 
souvenu  de  ce  cas  plus  ancien  et  j*ai  pensé  qu'il  serait  utile  de  prêter  davantage 
l'attention  à  ces  phénomènes. 

J'ai  prié  le  D'  Zoernig,  de  Rudéjovice,  de  vi.siter  ce  malade  et  de  me  faire 
part  des  renseignements  qu'il  pourrait  obtenir.  M.  Zoernig  m'a  écrit  que  1  état 
du  malade  était  beaucoup  meilleur  ;  il  ajoute  à  la  description  des  rêves  du  jour 
(qui  ont  actuellement  cessé),  des  détails  de  grande  importance.  Ces  rêves 
commençaient  par  un  vertige.  Le  malade  voyait  la  chambre  tourner  autour  de 
lui.  Puis  venait  un  éblouissement  et  un  trouble  de  la  connaissance.  Il  serait 
tombé  à  terre  si  on  ne  l'avait  retenu.  Alors  apparaissait  le  rêve,  suivi  d'abat- 
tement, de  mal  de  tête,  d'inaptitude  au  travail.  Il  lui  venait  souvent  aussi  la 
chair  de  poule,  et  il  avait  peur  de  devenir  fou. 

Pour  essayer  de  donner  uneexplicatioc  de  pes  cas^  Il  estl)ôn  de  commencer 
par  le  second,  qui  donner&,plu3  lacilemeni  la  solutlou  du  problème. 
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Ce  second  malade  est  d'une  famille  profondément  névropathique  :  tante  aliénée, 
sœur  épileptique,  ses  enfants  et  lui-même  ont  souffert  d'éclampsie. 

Je  suis  convaincu  que  Téclampsie  n'est  pas  insignifîante  dans  l'anamnèse. 
Quoique,  à  propos  d'une  indigestion,  il  ne  soit  pas  rare  qu'il  éclate  un  accès 
d'éclampsie  chez  un  enfant,  on  voit  toutefois,  et  bien  souvent,  des  cas  d'indi- 
gestion prononcés  qui  ne  sont  pas  accompagnés  d'éclampsie. 

On  peut  déduire  de  cette  considération  que  l'éclampsie  n'est  pas  uniquement 
causée  par  quelque  irritation,  mais  aussi  par  une  prédisposition  individuelle. 
Ce  n^est  pas  seulement  une  vue  théorique  qui  me  fait  considérer  l'éclampsie 
comme  un  stigmate  névropathique.  De  fort  nombreuses  observations  montrent  : 
lo  que  l'éclampsie  apparaît  souvent  dans  les  familles  névropathiques  ;  2<>  que 
les  enfants  qui  ont  souffert  de  l'éclampsie  sont  souvent  sujets  plus  tard  à  d'autres 
maladies  nerveuses,  notamment  à  l'hystérie  et  l'épilepsie  ;  3»  qu'un  grand 
nombre  d'épileptiques  ont  été  atteints  d'éclampsie  dans  leur  jeune  âge. 

Notre  malade  présente  deux  phénomènes  morbides  :  l'un  apparaît  pendant  le 
sommeil,  l'autre  à  l'état  de  veille.  —  Supposons  un  instant  qu'il  nous  ait 
demandé  conseil  pour  le  symptôme  diurne  seulement.  C'est  un  accès  consistant 
en  vertige,  trouble  de  la  conscience,  tendance  à  la  chute  et  en  une  série 
d'hallucinations  qui  l'impressionnent  au  point  de  lui  faire  oublier  les  choses  pré- 
cédentes pour  l'occuper  tout  entier.  —  Nous  dirions  qu'il  s'agit  d'un  petit  accès 
épileptique  avec  trouble  mental  de  peu  de  durée. 

On  connaît  bien  les  troubles  mentaux  de  cette  espèce.  On  a  pensé  que  ce  ne 
sont  que  des  accès  épileptiques  transformés  et  que  leur  symptôme  caractéris- 
tique est  l'amnésie.  Dans  ces  derniers  temps  on  a  changé  d'avis  à  ce  sujet. 
M.  Siemerling  (1),  qui  s'est  beaucoup  occupé  de  la  question,  affirme  que  ces 
accès  psychiques  sont  toujours  précédés  d'accès  épileptiques  ou  du  moins 
épileptoïdes  qui  ont  le  plus  souvent  la  forme  du  petit  mal,  et  que  l'amnésie  n'est 
pas  un  symptôme  absolument  obligé  de  ce  phénomène.  Il  semble  en  effet  que  la 
croyance  en  la  nécessité  de  l'amnésie  soit  plutôt  fondée  sur  l'analogie  avec  les 
grands  accès  que  sur  une  observation  rigoureuse.  Celle-ci  montre  plutôt  que 
l'état  d'aliénation  mentale  transitoire  est  susceptible  de  persister  dans  la  mémoire 
comme  un  souvenir  de  rêve. 

Notre  cas  est  tout  à  fait  conforme  aux  faits  qui  ont  servi  de  base  a  cette  opinion, 
de  sorte  que  nous  pouvons  affirmer  que  les  phénomènes  de  jour  ne  sont  que  des 
accès  épileptiques  suivis  d'une  aliénation  mentale  transitoire. 

Mais  le  malade  était  aussi  sujet  à  des  phénomènes  qui,  sous  forme  de  rôves 
nocturnes  accablants,  l'effaraient  encore  plus  que  les  phénomènes  de  jour.  Leur 
signification  est  facile  à  saisir.  Remarquons  qu'ils  étaient  tout  à  fait  identiques 
à  ceux  de  l'aliénation  suivant  l'accès  épileptique  diurne.  Le  malade  avait  donc 
aussi  des  accès  épileptiques  la  nuit.  Il  ne  se  souvenait  pas  du  vertige  et  le 
trouble  psychique  post-épileptique  prenait  la  forme  d*un  rêve  pénible. 

Les  grands  accès  épileptiques  surviennent  souvent  pendant  la  nuit.  Il  y  a 
aussi  des  malades  qui  n'ont  leurs  grands  accès  que  la  nuit.  Mais  je  n'ai  trouvé 
nulle  part  mentionné  dans  la  littérature  que  les  petits  accès  épileptiques,  surtout 
ceux  qui  sont  accompagnés  d'une  aliénation  de  l'esprit,  soient  arrivés  pendant  la 
nuit. 

Notre  second  malade  montre  la  possibilité  de  l'apparition  nocturne  de  ces 
crises.  Ce  fait  n'a  rien  de  surprenant  ;  un  examen  approfondi  des  épileptiques 
montrera  sans  doute  qge  Ae  •pareils  fçdts  «e  çt^it  pas  extrêmement  rares. 
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Mais  une  autre  question  se  soulève  :  Y  a-t-ii  des  cas  d'épilepsie  qui  ne  con- 
sistent qu'en  pareils  accès  nocturnes? 

Notre  premier  malade  semble  en  être  un  exemple.  Malgré  un  examen  attentif 
je  n*ai  trouvé  aucun  vestige  d'accès  épileptique  de  jour.  Ses  rêves  ressemblent 
d*une  manière  frappante  à  ceux  du  second  malade.  S*il  les  a  décrits  mieux  et 
avec  plus  de  détails,  c'est  qu'il  est  plus  intelligent.  —  Les  rêves  de  ce  premier 
malade  arrivent  de  temps  en  temps  :  ils  sont  terrifiants  ;  éveillé  il  ne  peut 
reprendre  de  suite  ses  sens,  il  a  une  singulière  sensation  dans  la  tète  et  il  ne 
peut  pas  bien  remuer  les  mains.  S'il  ne  s'est  jamais  mordu  la  langue,  il  a  des 
pnlpitalions  de  cœur.  Or,  mes  observations  m'indiquent  que  les  palpitations  sont 
un  symptôme  fréquent  du  petit  mal. 

Il  est  donc  vraisemblable  que  les  rêves  du  premier  malade  ne  sont  que  des 
accès  épileptiques.  S'il  est  impossible  d'en  avoir  la  certitude  en  considérant 
isolément  son  histoire,  en  le  rapprochant  du  second  on  peut  être  plus  aflirmatif. 

Je  me  résume  en  ce  mot  :  Il  y  a  des  rêves  pénibles  qui  doivent  être  considérés 
comme  des  accès  d'épilepsie. 
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141)  Recherches  expérimentales  snr  le  trajet  des  fibres  du  réflexe 
pupillaire,  par  Massaut  (Liège).  Arclùv,  /.  Psychiatrie,  28  février  1896. 

Après  un  historique  de  la  question  et  l'exposé  de  ses  expérimentations  (sur  le 
lapin),  Massaut  donne  les  conclusions  suivantes  : 

La  méthode  de  Marchi  décèle  des  fibres  dégénérées  dans  le  nerf  optique  après 
l'iridectomie  totale.  Ces  fibres  s'entrecroisent  dans  le  chiasma  ;  on  ne  peut 
alTirmer  la  totalité  ou  non  de  l'entrecroisement.  Elles  n'abandonnent  pas  le  tractus 
optique  en  arrière  du  chiasma  pour  passer  dans  la  substance  grise  du  3°  ven- 
tricule (Bechterew),  ni  plus  loin  au  niveau  du  corps  genouillé  externe  (Darks- 
chewitch)  pour  aller  à  travers  le  thalamus  vers  la  glande  pinéale  et  la  com- 
missure postérieure,  mais  elles  vont  avec  les  autres  fibres  du  nerf  optique  à  la 
partie  interne  du  stratum  zunale  et  à  la  couche  blanche  supérieure  du  tubercule 
quadrijumeau  antérieur. 

Le  trajet  consécutif  est  moins  net  :  Massaut  pense  pouvoir  dire  que  les  fibres 
passent  du  stratum  zonale  dans  la  partie  inférieure  de  la  commissure  postérieure 
et  dans  la  partie  interne  des  fibres  rayonnantes  ventrales  pour  se  rendre  au 
noyau  de  l'oculo-moteur.  La  partie  antérieure  de  la  couche  blanche  profonde  des 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  contient  aussi  des  fibres  pupillaires. 

Il  est  probable  que  le  tractus  pédonculaire  transverse  en  contient  aussi.  La 
région  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  où  se  rendent  les  fibres  pupillaires 
n'a  pu  être  déterminée.  Le  ganglion  de  l'habenula  a  été  toujours  trouvé  intact, 
ainsi  que  le  noyau  de  Gudden. 

Massaut  pense  qu'il  n'y  a  pas  un  centre  réflexe  unique,  mais  que  la  fonction 
est.  répartie  entre  les  cellules  situées  en  difTérents  points  des  fibres.  Il  en  est 
apparemment  de  même  chez  l'homme. 

Rapprochant  le  résultat  de  ses  recherches  des  données  des  auteurs,  il  pense 
avec  Flourens  que  la  destruction  complète  des  tubercules  quadrijumeaux  seule 
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entraîne  la  perte  complète  des  mouvements  pupîllaires.  Les  résultats  expéri- 
mentaux contradictoires  sont  dus  à  ce  que  l'on  a  respecté  les  fibres  qui  passent 
par  la  commissure  postérieure,  la  couche  blanche  profonde  des  tubercules  et 
probablement  le  tractus  pédonculaire  Iransverse.  D'un  autre  c«'lé,  l'absence  du 
réflexe  pupillaire  ne  signifie  pas  toujours  lésion  des  fibres  pupillaires,  mais 
peut  dépendre  uniquement  du  myosis  concomitant,  lequel  serait  dû,  par 
exemple,  à  un  spasme  de  l'iris  (Œbeke  analysé  in  Revue  neurologique,  p.  327, 
1895.  Cas  de  Batty  Tucke  cités  in  Annales  médico'pfn/chologiques,  1895,  1, 405). 
Indications  bibliographiques.  Figures.  Trénbl. 

142)  Les  branches  extra-pétreuses  terminales  du  nerf  facial,  par  le 

D'  E.  Fritbau.  Th.  Paris,  1896. 

Ce  travail  est  le  résultat  de  multiples  et  minutieuses  dissections  des  rameaux 
extra-crâniens  de  la  VII«  paire.  L'auteur  a  noté  soigneusement  les  particularités 
ou  anomalies  qu'il  a  rencontrées  au  cours  de  ses  recherches.  A  côté  de  ces 
détails  nouveaux,  il  faut  noter  la  description  très  complète  et  très  claire  des 
ramifications  terminales  du  facial,  description  qu'accompagnent  trois  planches 
inédites. 

De  cette  étude,  il  résulte  enfin  que  les  boutonnières  nerveuses  laissant  passer 
les  vaisseaux  superficiels  de  la  face,  sont  très  fréquentes  sur  le  trajet  des  bran- 
ches du  facial  et  que  les  artères  de  ce  nerf  sont  très  nombreuses,  disposées  selon 
les  règles  antérieurement  formulées  par  Quénu  et  Lejars. 

Enfin,  au  point  de  vue  pratique,  ce  travail  établit  qu'il  existe  à  la  face  une 
région  où  aucune  branche  importante  du  facial  ne  peut  être  coupée  :  cette  région 
est  limitée  :  1^  en  haut  par  une  ligne  joignant  l'insertion  du  lobule  de  l'oreille  au 
quart  externe  de  la  lèvre  inférieure  ;  2®  en  bas,  par  une  ligne  unissant  le  quart 
inférieur  du  bord  postérieur  de  la  mâchoire  au  quart  externe  de  la  lèvre  infé- 
rieure ;  3<»  en  arrière,  par  la  rencontre  de  ces  deux  lignes  avec  le  bord  postérieur 
de  la  branche  du  maxillaire  inférieur.  Albert  Bernard. 

143)  Sur  la  présence  d'un  réseau  dans  le  protoplasma  de  la  cellule 
nerveuse  (Sulla  presenza  di  un  reticulo  nel  protoplasma  délia  cellula  ner- 
vosa),  par  Donaggio.  Mivista  sperimentale  di  Freniatria,  fasc.  IV,  1896. 

La  méthode  dont  s'est  servi  l'auteur  consiste  dans  l'immersion  de  pièces  fraî- 
ches de  petite  dimension  dans  une  solution  de  bleu  de  méthylène  6X,  et  dans 
leur  fixation  dans  le  liquide  de  Bethe  (molybdate  d'ammoniaque  et  eau  oxygé- 
née). Puis  :  lavage  ;  passage  dans  la  série  des  alcools  ;  inclusion  à  la  parafiine,  etc. 
Il  a  constaté  :  1»  que  la  cellule  nerveuse,  y  compris  les  prolongements  pro- 
toplasmiques  et  le  cône  de  sortie  du  cylindraxe,  présente  une  apparence  de 
réseau  ;  2<>  que  le  réticulum  nucléaire  ainsi  que  celui  du  nucléole  sont  en  rap- 
port avec  celui  du  reste  de  la  cellule  ;  3»  que  ce  réseau  paraît  en  rapport  de 
continuité  avec  les  fibrilles  du  tissu  environnant  la  cellule. 

Massalongo. 

144)  Sur  la  morphologie  et  sur  la  valeur  des  parties  constituantes 
de  la  cellule  nerveuse  (Sulla  morpologia  et  sul  valore  délie  parti  costi- 
tuenti  la  cellula  nervosa),  par  Golucci.  Annali  di  Neurologia,  anno  XIV,  fasc. 
III,  IV. 

Dans  cette  communication  préventive^  l'auteur  énonce  quelques  propositions 
qui  auront  leur  complète  démonstration   lorsque  seront  publiés  en  entier  les 
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résultats  de  ses  expériences.  ~-  D'après  lui,  une  classification  des  cellules  en 
types  distincts  comme  l'a  proposé  Nissl,  expose  à  de  continuelles  méprises  ;  — 
le  petit  nombre  de  connaissances  certaines  que  nous  avons  touchant  la  cellule 
nerveuse  nous  empêche  de  pouvoir  penser  à  une  classification  dont  la  seule 
méthode  de  Nissl  serait  d'ailleurs  impuissante  à  fournir  des  caractères  suilisants 
pour  chaque  groupe.  Le  caractère  le  plus  stable  d'une  classification  pourrait 
être  donné  par  Texamen  comparatif  d'un  même  type  de  cellules  dans  les  diffé- 
rentes régions.  Massalongo. 

145)  Sur  les  voies  lymphatiques  du  Bystème  nerveux  central  (Salle 
vie  limfatiche  del  sistema  nervoso  centrale),  par  d'AeuNDo.  ArmcUi  di  Neurologia, 
anno  XIV,  fasc.  III,  IV. 

C'est  la  cinquième  communication  que  Fauteur  fait  sur  la  question.  Il  inter- 
prète de  la  façon  suivante  les  résultats  obtenus  :  L*encre  de  Chine  dont  il  se 
serty  se  délayant  au  contact  de  la  lymphe,  détermine  une  stimulation  continue 
sur  les  voies  interstitielles  et  sur  Tendothélium  des  vaisseaux  ;  de  là  résulte  une 
hyperproduction  de  lymphe. 

La  lymphe,  étant  augmentée  de  quantité,  doit  s*échapper  par  les  voies  physio- 
logiques habituelles  et  les  particules  d'encre  se  déposeront  le  long  du  chemin 
parcouru.  Le  cours  ascendant  de  la  lymphe,  surtout  dans  les  cordons  posté- 
rieurs, indique  que  le  trajet  est  en  rapport  avec  la  direction  anatomique  des 
fibres  ;  l'observation  microscopique  montre  que  la  part  la  plus  importante  dans 
le  transport  des  grains  doit  être  attribuée  aux  lymphocytes,  puis  aux  gaines 
périvasculaires,  à  la  névroglie,  etc.,  ce  qui  fait  penser  qu'il  y  a  un  système 
lymphatique  vasculaire  et  interstitiel.  Les  traînées  du  transport  de  grains  noirs 
dans  les  cordons  latéraux  indiqueraient  leurs  rapports  avec  la  substance  grise 
centrale.  L'auteur  attribue  une  grande  importance  à  la  diffusion  du  transport 
des  grains  dans  la  Torpille  ocellée.  Les  résultats  obtenus  par  l'auteur,  les  idées 
qu'il  émet,  font  entrevoir  la  possibilité  d'une  interprétation  nouvelle  des  pro- 
cessus anatomo-pathologiques.  Massalongo. 

146)  Recherches  sur  le  pouvoir  proliférant  de  la  cellule  nerveuse 

(Ricerche  sulla  capacita  proliferativa  délia  cellula  nervosa),  par  G.  Lbvi. 
Rivigta  di  patologia  nervose  e  mentale,  fasc.  10,  1896. 

L'orateur,  en  déterminant  des  blessures  aseptiques  de  l'écorce  cérébrale  des 
cobayes  et  en  se  servant  des  méthodes  nouvelles  (combinaisons  des  couleurs 
acides  et  basiques  d'aniline,  coloration  de  Biondi-Heidenhain)  qui  permettent 
de  bien  différencier  la  cellule  nerveuse  de  la  névroglie,  a  pu  confirmer  les  der- 
nières recherches  de  Mondino,  Cren,  Friedman;  il  admet  en  conséquence  que 
la  cellule  nerveuse  a  un  pouvoir  proliférant  et  accepte  Thypothèse  suivant 
laquelle  la  substance  qui  compose  les  centrozones  et  les  fuseaux  de  la  cellule 
en  karyokinèse  prend  pour  origine  la  substance  acidophile  qui  forme  la  partie 
centrale  du  nucléole  dans  la  cellule  au  repos. 

147)  Note  sur  les  granulations  de  l'épendyme,  par  Perhando.  BolUtino 

délia  R,  Accademia  medica  di  Genova,  vol.  10,  n»  10,  1896. 

Les  granulations  épendymaires  constituent  une  trouvaille  d'autopsie  peu  rare 
(5  cas  sur  140  autopsies),  même  lorsque  pendant  la  vie  il  n'y  avait  ni  trouble  des 
facultés  mentales  ni  du  côté  des  fonctions  du  système  nerveux. 

L'auteur  est  d'accord  avec  Hirschfeld  pour  admettre  que  pendant  la  vie  l'épi- 
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thélium  épendymaire  peut  tomber  ou  s'atrophier  ou  subir  des  modifications  ;  il 
n'est  d'aucune  importance  pour  la  genèse  des  granulations  épendymaires. 

Il  confirme  la  théorie  de  Virchow  en  ce  qui  regarde  la  grande  importance  qui 
doit  être  attribuée  à  la  prolifération  des  cellules  de  la  névroglie  dans  la  genèse 
desdites  granulations.  A  déterminer  Tépaississement  et  l'état  granuleux  de 
Tépendyme  contribuent  les  phénomènes  phlogistiques,  chroniques,  interstitiels 
et  surtout  périvasculaires.  Massalongo. 

148)  Contribution  Gritique  et  expérimentale  à  l'étude  des  rapports 
entre  les  fonctions  cérébrales  et  la  nutrition  (Contributo  critico  e 
sperimentale  allô  studia  dei  rapporti  tra  le  funzioni  cerebrali  e  il  ricambio), 
par  Bblmundo.  Riviêta  sperimentale  di  Freniatria,  fasc.  IV,  ,1896. 

L'auteur,  s'appuyant  sur  les  connaissances  que  l'on  a  de  la  question  et  sur 
des  expériences  qu'il  a  entreprises  sur  des  pigeons,  arrive  à  conclure  :  que  le 
cerveau  a  une  influence  trophique  sur  les  échanges  des  matériaux  de  l'organisme 
si  bien  qu'il  contribue  avec  les  centres  nerveux  inférieurs  à  régulariser  la  nutri- 
tion par  l'action  notable  qu'il  exerce  sur  la  décomposition  de  l'albumine  ;  qu'il 
n'est  pas  prouvé  que  le  système  nerveux,  par  lui-môme,  y  compris  le  cerveau, 
soit  le  siège  de  processus  métaboliques  très  actifs  ;  que  les  processus  psychiques 
purs  ne  sont  pas  la  cause  ni  ne  sont  sous  la  dépendance  de  variations  corres- 
pondantes dans  les  phénomènes  généraux  des  échanges  de  l'organisme. 

Massalongo. 

149)  A  propos  de  l'influence  du  vague  sur  les  reins  (Intorno  ail*  influenza 
del  vago  sui  reni),  par  G.  Boeri.   Ri/orma  medica,  n»  4-5-6,  vol.  IV,  1896. 

L'auteur,  par  des  recherches  expérimentales  montre  que  le  vague  a  une  très 
grande  part  dans  l'innervation  du  rein,  que  la  névrite  expérimentale  du  vague 
ou  la  vagotomie  causent  l'albuminurie  et  une  moindre  résistance  du  rein  aux 
agents  pathogènes  qui  engendrent  par  suite  une  néphrite.  De  tels  faits  s'expli- 
queraient, suivant  l'auteur,  par  l'existence  d'une  action  vaso-motrice  ou  trophique 
du  vague  sur  le  rein. 

Par  le  mécanisme  de  cette  innervation  on  pourrait  aussi  se  rendre  compte  de 
certaines  albuminuries  nerveuses  comme  celle  de  Bernard,  qu'on  obtient  par  la 
piqûre  du  plancher  du  4°>o  ventricule  au  voisinage  du  noyau  du  vague,  Talbu- 
minurie  qui  accompagne  le  pouls  lent  permanent,  celle  des  diabétiques,  etc. 

Massalongo. 

150)  La  psychologie  du  nouveau-né,  par  Ch.  Vinay.  Semaine  médicale,  1897, 

p.  33,  n»  5. 

Par  nouveau-né  l'auteur  désigne  l'enfant  dans  les  trois  premiers  mois  qui  sui- 
vent la  naissance.  Il  étudie  successivement  l'activité  motrice  et  réflexe,  l'activité 
sensorielle,  les  instincts,  l'attention  et  la  volonté  des  nouveau-nés. 

lo  L'activité  motrice  et  réflexe  se  manifeste  dès  la  vie  intra-utérine  par  les 
mouvements  spontanés  du  fœtus,  qui  ne  sont  que  des  actes  réflexes,  sans  inter- 
vention de  l'intelligence  ou  de  la  volonté.  Mais  dès  la  naissance  l'enfant  possède 
une  organisation  nerveuse  assez  complète  pour  lui  permettre  d'acquérir  très  vite 
des  expériences,  de  les  élaborer,  de  s'élever  graduellement  aux  manifestations 
supérieures  de  l'activité  psychique. 

2*  Uactivité  sensorielle  est  très  précoce.  Le  toucher  constitue  le  sens  principal. 
Ses  premières  manifestations  sont  du  type  réflexe.  Il  ne  se  régularise  que  vers 
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la  fin  du  deuxième  mois  après  la  naissance.  Le  goûi  vient  ensuite  et  se  perfec- 
tionne rapidement.  VolfacUon  se  développe  plus  tard  que  le  goût  et  n*apparatt 
que  dans  le  courant  du  deuxième  mois.  L*enfant  possède  la  vue  et  Vouîe  dès  la 
naissance,  mais  il  est  à  cette  époque  incapable  de  regarder  et  d'écouter.  Il  ne  le 
devient  qu'à  la  suite  d*un  long  apprentissage. 

3«  Les  instinctê  principaux  sont  tous  relatifs  à  la  conservation  de  Tindividu. 
Ce  sont  la  respircUion,  le  sommeil^  la  htUrition  et  les  sentiments  affectifs  tels  que  la 
peur,  la  colère,  la  tristesse  et  l&joie, 

4»  L'attention  et  la  volonté  commencent  à  s*ébaucher  dès  la  fin  du  premier  mois. 
Vers  ia  fin  du  troisième  mois  les  progrès  réalisés  sont  manifestes.  Il  y  a  alors 
une  intelligence  active  qui  discerne,  une  attention  qui  s*éveille,  une  volonté  qui 
s'affermit.  L*enfant  a  pris  conscience  du  monde  extérieur  et  de  son  individualité. 

«  En  somme,  conclut  l'auteur,  à  l'époque  à  laquelle  nous  nous  arrêtons,  l'or- 
ganisation psychique  est  complète  et  l'âme  de  Tenfant  présente  l'ensemble  de 
conditions  qui  caractérisent  toute  vie  mentale  et  qui  sont  :  la  sensibilité,  l'intel- 
ligence et  la  volonté.  >  A.  Souques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

151)  Sur  deux  cas  de  lipomes  cérébraux,  par  Perrando.  Bolktim  délia  R. 

Accad.  med.  di  Genova,  vol.  10,  n«  10,  1896. 

Une  des  tumeurs,  de  la  grosseur  d'une  noisette,  était  située  sur  la  face  basi- 
laire  de  la  protubérance  annulaire  (homme  de  34  ans)  ;  l'autre,  de  la  grosseur 
d'un  petit  pois,  était  implantée  entre  les  deux  tubercules  maxillaires  en  arrière 
du  pédoncule  de  l'hypophyse  (jeune  homme  de  18  ans).  Ni  Tune  ni  l'autre  des 
deux  tumeurs  n'avaient  causé  de  troubles  pendant  la  vie.  —  L'auteur  décrit  les 
résultats  de  l'examen  histologique  et  conclut  avec  Pugliese  que  les  lipomes 
cérébraux  se  développent  sur  la  pie-mère.  Il  fait  remarquer  qu'ils  apparaissent 
dès  le  jeune  âge  ou  qu'ils  sont  congénitaux.  Massalongo. 

152)  Sur  l'anatomie  pathologique  des  éléments  nerveux  dans  l'uré- 
mie expérimentale  (SuU*  anatomia  pathologica  degli  elementi  nervosi  nella 
uremia  speri  monta  le),  par  Acquisto  et  Pusateri.  Eivisia  di  pathologia  fiervosa  e 
mentale,  fasc.  10,  1896. 

Les  auteurs,  s'appuyant  sur  la  théorie  de  Bouchard  d'après  laquelle  l'urémîe 
aurait  pour  substratum  une  intoxication  multiple  des  éléments  nerveux,  et  con- 
vaincus que  les  lésions  anatomo-pathologiques  des  centres  nerveux  dans  l'urémie 
aiguë  ont  jusqu'ici  échappé  à  l'attention  des  observateurs  à  cause  de  l'insufli- 
sance  des  méthodes  de  recherches  employées,  ont  pratiqué  la  ligature  des  uretères 
sur  deux  gros  chiens  dont  l'un  survécut  28  heures  à  l'opération  et  l'autre 
36  heures.  Les  méthodes  d'observation  histologique  employées  furent  le  pro- 
cédé rapide  de  Golgi  et  la  coloration  au  bleu  de  méthylène  de  Nissl. 

Les  résultats  des  recherches  sont  les  suivants  :  dans  l'urémie  aigu6  expéri- 
mentale, on  trouve  des  lésions  anatomo-pathologiques  dans  les  éléments  de 
récorce  et  dans  ceux  de  la  substance  grise  de  la  moelle. 

Ces  lésions  intéressent  les  prolongements  protoplasmiques,  le  cytoplasme  et 
le  noyau  des  cellules  nerveuses.  La  différence  de  degré  dans  l'altération  des 
éléments  nerveux  donne  très  probablement  l'explication  de  ce  fait  que  des  trou- 
bles fonctionnels  permanents  doivent  résulter  des  lésions  graves  et  irréparables 
de  la  cellule  nerveuse  désintégration  de  la  partie  filamenteuse,  et  comment  la 
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réintégration  fonctionnelle,  rapide  ou  lente  doit  correspondre  à  la  réparation 
anatomique  de  la  cellule  nerveuse  ;  dans  Turémie,  lorsque  celle-ci  est  subite,  il 
y  a  tous  les  degrés  de  l'altération  de  la  cellule  nerveuse,  degrés  permettant  tou- 
tefois la  possibilité  de  la  réparation. 

Les  lésions  rencontrées  représentent  le  substrcUum  anatomo-pathologique  des 
phénomènes  urémiques  (phase  paralytique  et  convulsive).  Ces  phénomènes  sont 
donc  bien  d'origine  cérébrale  et  spinale.  Massalongo. 

153)  Sur  la  différence  anatomo-pathologionie  entre  les  dégénérations 
systématiques  primaire  et  secondaire  de  la  moelle  épiniére  (SuUia 
difTerenza  anatomo-patolog^ca  fra  degenerazioni  sistematiche  primarîe  e 
secondarie  del  midollo  spinale),  par  Vassale.  EivistasperimenicUe  di  Freniatria  e 
Med.  UgaU^  fasc.  II,  1896. 

Tant  en  clinique  qu'en  pathologie,  la  différence  est  nettement  établie,  quant  à 
la  cause,  entre  la  dégénération  primaire  et  la  dégénération  secondaire  des  diffé- 
rents faisceaux  de  fibres  de  la  moelle  épiniére. 

La  dégénération  secondaire  systématisée  semblable  à  la  dégénération  wallé- 
rienne,  est  due  à  une  lésion  en  foyer  qui  intercepte  la  communication  des  diffé- 
rents faisceaux  de  fibres  avec  leurs  centres  trophiques  respectifs,  ou  qui  détruit 
directement  ces  centres  trophiques.  —  La  dégénération  primaire  systématisée, 
au  contraire,  a  une  origine  toxique  (poisons  endogènes  ou  exogène),  et  dans 
cette  dégénération  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses  sont  frappés  les  premiers. 

D'après  Tauteur,  le  processus  histologique  de  ces  deux  espèces  de  dégénéra- 
tions est  essentiellement  différent.  Dans  les  dégénérations  secondaires  il  se 
développe,  tant  dans  la  gaine  myélinique  que  dans  le  cylindraxe,  un  grave  pro- 
cessus destructif  qui  conduit  bientôt  à  la  disparition  des  fibres  nerveuses,  et 
ensuite  de  cette  disparition,  à  Thypertrophie  et  Thyperplasie  ex  vacuo  de  la 
névroglie,  qui  va  se  substituer  aux  éléments  nerveux  détruits.  Ces  altérations, 
dans  leur  première  phase,  régressive,  sont  constatables  par  la  méthode  de 
Marchi  ;  dans  leur  deuxième  phase,  celle  de  sclérose,  elles  sont  dévoilées  par  la 
méthode  de  Weigert-Pal  avec  laquelle  la  névroglie  ne  se  colore  pas  tandis  que 
les  fibres  nerveuses  saines  sont  noires. 

Dans  les  dégénérations  primaires  systématiques  il  y  a  seulement  une  atrophie 
plus  ou  moins  lente  des  fibres  nerveuses,  avec  disparition  graduelle  de  la  gaine 
de  myéline,  tandis  que  le  cylindraxe,  s'il  ne  persiste  pas  toujours,  demeure  au 
moins  très  longtemps.  La  méthode  de  Marchi  ne  révèle  pas  cette  altération  ; 
celle  de  Weigert-Pal,  au  moins  pendant  très  longtemps,  jusqu'à  ce  que  l'hyper- 
plasie  de  la  névroglie  se  soit  produite,  ne  montre  rien  non  plus.  On  peut  mieux 
constater  macroscopiquement  cette  altération  sur  des  pièces  qui  ont  séjourné  de 
3  à  5  mois  dans  le  bichromate.  Les  faisceaux  de  fibres  à  myéline  se  montrent 
avec  une  coloration  d'un  jaune  plus  pâle  qu'à  l'état  normal.  Avec  le  temps 
(1  ou  2  ans),  cette  différence  de  coloration  s'efface,  et  les  fibres  altérées  ne  se 
distinguent  plus,  à  l'œil  nu,  des  fibres  saines.  Cependant  il  est  d'autres  méthodes 
de  coloration  qui  montrent  que  ces  fibres  sont  réellement  lésées  ;  ce  sont  :  la 
safranine  d'Adamkiewicz,  le  carmin  aluné  de  Mayer,  la  nigrosine  à  1  0/0, 
l'azolitmine  en  solution  concentrée.  Par  ces  méthodes,  on  voit  que  dans  les 
zones  dégénérées  il  y  a  une  modification  de  la  colorabilité  tant  de  la  myéline 
que  du  cylindraxe  ;  l'épaisseur  du  manchon  de  myéline  est  atténuée,  et  sa  subs- 
tance perd  la  propriété  de  se  colorer.  Dans  les  coupes  longitudinales,  dans  les 
dissociations,  on  voit  en  outre  des  épaississements  nodaux  des  cylindraxes. 
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Cette  dégénération  primaire  consistant  en  atrophie  systématique  simple,  peut 
diminuer  d'intensité  et  même  disparaître  quand  vient  à  être  enlevée  la  cause 
toxique  qui  i*avait  produite,  pourvu  toutefois  que  le  processus  d*atropbie  ne  soit 
pas  trop  avancé. 

Quant  à  ce  qui  concerne  la  question  de  savoir  si  cette  atrophie  des  fibres  ner- 
veuses est  primitive  ou  secondaire  à  une  altération  trophique  de  leurs  cellules 
nerveuses  d'origine,  Tauteur,  sans  exclure  cette  dernière  possibilité,  fait  remar- 
quer que  rien  n'empêche  de  penser  que  les  faisceaux  médullaires,  à  la  façon  des 
nerfs  périphériques,  peuvent,  à  la  suite  d'une  cause  toxique,  être  primitivement 
frappés  d'atrophie.  Massalorgo. 

154)  Localisations  spinales  de  la  S3rphilis  héréditaire,  par  G.  Gasne. 
Nouv,  IconograpUe  de  la  Salpétrière,  n«  6  et  6,  1896  (avec  10  figures). 

L'auteur  a  étudié  les  moelles  de  30  fœtus  dont  26  étaient  nés  de  parents  S3rphi- 
litiques.  Dans  4  cas,  il  a  retrouvé  des  lésions  profondes  identiques  à  celles  qu'on 
observe  dans  la  syphilis  acquise,  et  7  fois  les  lésions  étaient  plus  légères  mais 
non  douteuses. 

Les  méninges  et  les  vaisseaux  sont  les  organes  que  la  syphilis  héréditaire 
frappe  de  préférence.  La  moelle  subit  le  contre-coup  des  lésions  méningées  et 
vasculaires,  mais  peut  être  envahie  pour  son  propre  compte,  soit  que  le  processus 
syphilitique  ait  pris  naissance  dans  sa  substance  même,  dans  les  septa  conjonc* 
tifs  périvasculaires,  soit  par  propagation  des  lésions  méningées. 

Les  éléments  nobles  (cellules  des  cornes  g^ses)  ne  sont  atteints  que  secon- 
dairement. 

Il  n'y  a  pas  de  différences  essentielles  entre  les  lésions  de  diverses  périodes 
de  la  syphilis.  Chez  le  fœtus  comme  chez  l'adulte,  on  trouve  tous  les  stades 
évolutifs  des  lésions  syphilitiques. 

Le  poison  syphilitique  peut  rester  inactif  pendant  un  certain  temps  et  mani- 
fester ses  atteintes  à  des  âges  variables. 

A  leur  origine,  les  lésions  sont  essentiellement  constituées  par  une  infiltration 
d'éléments  embryonnaires  qui,  peu  à  peu,  se  fusionnent  en  une  masse  néopia- 
sique  remarquable  par  sa  tendance  à  la  dégénérescence  (gomme),  ou  bien  abou- 
tissent à  la  sclérose.  Elles  peuvent  aussi  régresser  et  guérir. 

Les  petites  cellules  qu'on  rencontre  en  abondance  sont  constituées  par  un 
noyau  rond  occupant  presque  toute  la  masse  (cellules  rondes).  Elles  sont  aisé- 
ment colorées  par  l'hématoxyline. 

On  trouve  aussi  de  la  congestion  simple  qui  peut  aller  jusqu'à  la  rupture  des 
vaisseaux. 

L'auteur  passe  en  revue  toutes  les  observations  d'hérédo-syphilis  de  la  moelle 
publiées  jusqu'à  ce  jour.  A  la  suite,  il  publie  ses  observations  personnelles  et  la 
technique  de  ses  préparations. 

Les  conclusions  de  cet  important  mémoire  peuvent  se  résumer  d'un  mot  : 
<  Les  lésions  médullaires  de  la  syphilis  héréditaires  sont  identiques  à  celles  que 
produit  la  syphilis  acquise.  » 

Moelle,  —  Atteintes  surtout  dans  ses  parties  conjonctives,  elle  présente  tantôt 
un  épaississement  fibreux  de  ces  parties,  tantôt  une  infiltration  par  des  cellules 
embryonnaires.  Elle  peut  être  comprimée,  déformée,  détruite  partiellement  par 
le  processus  scléreux,  scléro- gomme ux  ou  gommeux,  et  même  réduite  à  un 
mince  cordon.  Les  cellules  des  cornes  g^ses  sont  souvent  altérées.  Les  faisceaux 
blancs,  dégénérés  parfois,  paraissent  dans  ces  cas  primitivement  atteints. 
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Racines.  —  Très  souvent  lésées  ;  comprimées  par  le  processus  d'infiltration, 
embryonnaire  très  intense  dans  l*espace  sous-arachnoïdien  ou  par  des  gommes. 
Leurs  vaisseaux  sont  souvent  altérés  ;  mais  les  tubes  nerveux  sont  rarement 
détruits.  Dans  quelques  cas,  elles  ont  complètement  disparu. 

Ganglions.  —  Infiltrés  en  général,  leurs  cellules  restant  normales. 

Méfiinges.  —  C'est  là  que  la  lésion  atteint  son  maximum  :  épaississement  et 
infiltration  de  la  pie-mère  adhérente  à  la  moelle  ;  envahissement  de  l'espace 
sous-arachnoYdien  par  des  éléments  embryonnaires  en  abondance,  formant  des 
masses  d'apparence  gommeuse,  variables  de  volume  et  d'étendue  sur  toute  la 
hauteur  de  l'axe  spinal.  La  dure-mère  est  surtout  altérée  sur  sa  face  externe 
reliée  aux  parois  osseuses  (pachyméningite  externe  qui  peut  déterminer  des 
symphyses  méningées  ou  méningo-médullaires). 

Vaisseaux.  —  Très  altérés,  rétrécis,  aplatis,  infiltrés,  comprimés  par  la  vascu- 
larité  fibreuse.  Les  veines  sont  atteintes  aussi  bien  que  les  artères.  Le  premier 
stade  passager  de  ces  lésions  est  une  dilatation  avec  stase  leucocytique  ;  parfois 
la  congestion  détermine  une  rupture  vasculaire. 

Ces  lésions  sont  disséminées  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  séparées  par 
des  parties  absolument  saines.  Il  n'y  a  pas  de  région  particulièrement  prédis- 
posées à  leur  localisation.  Cependant  la  région  cervicale  est  le  plus  souvent 
atteinte. 

Enfin,  la  prédominance  des  lésions  dans  la  région  postérieure  de  la  moelle  est 
un  fait  constant,  qu'il  importe  de  mettre  en  relief.  Henry  Meige. 

155)  Cas  de  méningo- myélite  et  d'encéphalite  syphilitique,  par  Alzheimbr 
(Francfort).  Arch.f.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  1,  1866. 

Femme  de  43  ans.  Syphilis  niée.  Céphalalgie,  irritabilité.  Affaiblissement 
intellectuel.  Troubles  de  la  parole,  parésie  des  extrémités  prédominant  à  droite. 
Tremblements.  Exagération  des  réflexes^  douleurs  dans  les  extrémités,  pares- 
thésies  à  droite  surtout  ;  hypoeslhésie  et  retard  des  sensations  au  pied  droit, 
analgésie  et  hyperesthésie  disséminées  au  bras  droit  ;  les  membres  droits  se 
paralysent  complètement,  les  réflexes  s'affaiblissent,  les  troubles  sensitifs 
s'accentuent  ;  parésie  du  bras  gauche.  Pupilles  étroites  réagissent  mal,  puis 
nullement.  Confusion  dans  les  idées^  idées  absurdes  de  satisfaction.  —  Durée 
14  mois.  —  Autopsie  :  Méningo- myélite,  méningo-encéphalite  de  la  base  et  de  la 
convexité.  Légère  atrophie  optique. 

La  pie-mère  médullaire  est  considérablement  infiltrée  de  petites  cellules  à 
noyau,  riches  en  chromatine  mais  sans  figures  karyokynétiques.  L'infiltration 
prédomine  dans  les  régions  supérieures  et  au  niveau  des  racines  surtout  ;  celles- 
ci  sont  souvent  très  augmentées  de  volume  et  abondamment  infiltrées,  jusqu'à 
ne  plus  laisser  distinguer  de  fibres  nerveuses.  Ëndo  et  péri-vascularite,  surtout 
au  niveau  des  veines  ;  cette  lésion  se  continue  dans  la  moelle  en  différents  points 
sous  forme  de  triangle  à  base  périphérique,  en  ces  points  la  pie-mère  et  la 
substance  nerveuse  sont  confondues;  au  voisinage,  augmentation  de  volume 
des  cellules  névrogliques.  Lésions  des  cellules  nerveuses  (méthode  de  Nissl). 
Lésions  analogues  des  pédoncules  cérébraux.  Dans  le  cerveau  on  trouve 
côte  à  côte  des  régions  ne  présentant  que  de  faibles  lésions  interstitielles  sans 
destruction  des  libres  à  myéline  et  d'autres  donnant  des  figures  identiques  à 
celles  que  présente  la  moelle  ;  en  ces  points  les  cellules  nerveuses  sont  sclé- 
rosées ou  tuméfiées  ;  abondance  de  mastzellen. 

Les  signes  cliniques  firent  diagnostiquer  une  paralysie  générale.  En  réalité  il 
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s*agissaît  d'une  syphilis  cérébro-spinale.  Les  lésions  de  la  pie-mère  avaient 
bien  quelque  analogie  avec  celles  de  la  paralysie  générale,  mais  quoique  irré- 
gulières, elles  étaient  en  réalité  bien  limitées,  et  microscopiquement  on  trouvait 
en  continuité  immédiate  des  régions  saines  et  des  régions  très  lésées.  Rien 
d'ailleurs  qui  rappelât  la  paralysie  générale  au  début,  ou  même  dans  les  pre- 
mières périodes,  la  lésion  est  diffuse.  Dans  la  paralysie  générale,  les  noyaux 
sont  à  toutes  les  périodes  de  régression,  ce  qui  n'était  pas  le  cas  ici  où  le  pro- 
cessus était  aigu  et  uniforme.  Analogie  des  lésions  cellulaires  avec  celles  que 
Nissl  a  obtenues  par  section  des  nerfs  ;  d'ailleurs  la  méthode  de  Marchi  mou- 
trait  des  lésions  récentes  graves  des  racines  correspondantes.  L'auteur  élimine 
le  diagnostic  de  sarcome  et  de  tuberculose.  Trénel. 

156)  Altérations  de  la  moelle  chez  des  chiens  thyroïdectomisés 

(Âlterazioni  del  midoUo  nei  cani  tiroidectomizzati),  par  Mazetti.  Rivinta  speri- 
menlaU  di  Freniatria,  fasc.  IV,  1896. 

L'auteur,  dans  la  moelle  épinière  de  chiens  thyroïdectomisés  trouve  une 
atrophie  primaire  systématisée  (dans  le  sens  de  Vassale),  des  cordons  posté- 
rieurs et  des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  dus.  selon  lui,  aux  poisons  qui  vont 
s'accumulant  dans  le  sang  a  la  suite  de  Tablatiou  de  la  glande  thyroïde. 

Massalongo. 

157)  Altérations  de  la  moelle  des  chiens  chez  lesquels  on  a  enlevé  les 
glandoles  parathsrroïdes  (Le  âlterazioni  del  midello  spinale  nei  cani 
operati  di  exlirpazione  délie  ghiandolo  paratiroidee),  p^r  Vassale  et  Doi^AGCio. 
Rivista  sperimentale  di  Freiiiatria^  fasc.  IV,  1896. 

Les  auteurs,  sur  sept  moelles  provenant  de  chiens  chez  lesquels  on  avait 
enlevé  les  glandes  parathyroïdes,  ont  trouvé  six  fois  une  dégénération  systéma- 
tisée des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  des  cordons  postérieurs. 

L'examen  des  coupes  colorées  à  la  nigrosine  et  à  l'azolitmine  montre  que 
dans  les  faisceaux  dégénérés,  tandis  que  la  névroglie  et  les  vaisseaux  ne  pré* 
sentent  pas  d'altérations  nettement  appréciables,  le  cylindraxe  des  fibres  est 
gonflé,  g^ranuleux  et  ne  se  distingue  pas  d'une  manière  bien  tranchée  de  la  gaine 
des  myélines  qui,  elle,  est  atrophiée  et  colorée  d'une  façon  diffuse. 

Ces  altérations  sont  dues,  suivant  les  auteurs,  au  poison  qui  s'accumule  dans 
l'organisme  après  l'extirpation  des  glandules  parathyroïdes.  Ce  poison  aurait 
une  action  si  énergique  sur  les  faisceaux  médullaires,  que  déjà  trois  jours  après 
l'opération  le  résultat  morphologique  des  troubles  de  la  nutrition  est  appré- 
ciable ;  l'examen  microscopique  des  pièces  durcies  dans  le  sublimé  montre 
pour  ces  faisceaux  une  dégénération  évidente.  Massa longo. 

158)  Un  cas  de  myélite  tranmationie,  par  Westphal  (Berlin).  Arch.  /. 

Pnych.,  t.  XXVIII,  f.  2,  1896. 

Fracture  du  rachis  par  précipitation  chez  un  typhique.  Paraplégie.  Autopsie 
sept  jours  après  Taccident.  Myélite  trans verse  de  la  moelle  sacrée  avec  nom- 
breuses hémorrhagies  récentes,  corps  granuleux.  Dans  la  région  située  au-dessus, 
les  cellules  sont  diminuées  de  nombre,  ont  perdu  leurs  prolongements,  ont  une 
forme  arrondie,  un  aspect  trouble,  sont  tuméfiées  ou  rétractées,  le  noyau  et  le 
nucléole  ont  disparu  ou  sont  périphériques.  Il  existe  un  foyer  de  destruction 
sans  hémorrhagies  ni  lésions  régressives.  Mais  en  dehors  de  ce  foyer  il  existe 
des  hémorrhagies  autour  du  canal  central  et  dans  les  cordons  blancs  ;  au  voisi- 
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nage  immédiat  de  ces  hémorrhagies  il  n'y  a  pas  de  lésions  du  tissu,  ni  corps 
granuleux,  ni  infiltration  de  petites  cellules.  Cà  et  là  la  substance  blanche  est 
réduite  en  un  tissu  réticulé.  Les  cylindres  sont  d'une  façon  irrégulière  tuméfiés, 
jusqu'à  20  fois  leur  volume  normal,  avec  toutes  les  formes  de  passage  aux  corps 
hyalins  et  colloïdes.  Ils  sont  souvent  nus.  Ailleurs  la  myéline  est  tuméfiée  et 
irrégulièrement  dégénérée  ;  la  coloration  par  la  méthode  Weigert-Pal  cache  ces 
lésions,  mieux  visibles  par  le  carmin  et  la  fuchsine  acide.  La  pie-mère  ne  pré- 
sente que  quelques  petites  hémorrhagies,  les  racines  sont  saines.  Les  lésions 
ne  sont  pas  systématisées.  La  lésion  la  plus  particulière  est  la  lésion  si  étendue 
des  éléments  nerveux  (des  cylindre-axes  spécialement ,  indépendante  des  hémor- 
rhagies et  qui  semble  due  à  l'action  directe  du  traumatisme).  Ces  lésions  (abs- 
traction faite  des  hémorrhagies)  sont  semblables  aux  lésions  obtenues  expéri- 
mentalement par  Schmaus.  Figures.  Trénel. 

159)  L'anatomie  microscopique  des  ganglions  spinaux  et  la  pathogé- 
nie du  tabès,  par  Babès  et  Kolmnitzer.  Archives  des  sciences  médicales,  n^  2, 
mars  1896. 

A  cause  de  Tincertitude  qui  règne  au  sujet  des  lésions  des  ganglions  spi- 
naux dans  le  tabès  et  du  rôle  que  quelques  auteurs  (Marie,  Marinesco  etc.)  ont 
voulu  attribuer  à  ces  ganglions  dans  la  genèse  des  lésions  du  tabès,  les  auteurs 
ont  examiné  dans  plusieurs  cas  de  tabès,  les  ganglions  spinaux.  Ils  sont  arrivés 
à  y  déceler  certaines  lésions  qui  avaient  échappé  aux  autres  observateurs. 
D'après  eux,  la  lésion  principale  des  ganglions  du  tabès  consiste  en  une  hyper- 
trophie considérable  des  lamelles  et  des  cellules  qui  constituent  la  capsule  de 
la  cellule  nerveuse  avec  destruction  du  réseau  nerveux  qui  se  trouve  dans  la 
capsule  de  ces  cellules.  Ils  sont  portés  à  accorder  moins  d'importance  aux  modi- 
fications des  éléments  chromatophiles  et  à  la  pigmentation  plus  ou  moins  grande 
de  ces  cellules.  A  propos  du  réseau  nerveux  qui  enveloppe  la  capsule  de  la  cel- 
lule nerveuse,  il  est  à  remarquer  que  les  auteurs  ont  pu  le  mettre  en  évidence 
dans  les  cellules  normales  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  ;  il  fait  défaut  dans 
les  cellules  des  ganglions  tabétiques.  G.  Marinesco. 

NEUROPA  THOLOGIE 

160)  Sur  l'hétérotopie  littérale   (Ueber  Heterotopie  der  Wortlaute),   par 

Treitel  (Berlin).  Arch,f.  Psychiatrie,  t.  XXVIII,  f.  1,  1896. 

Par  ce  terme  Tauteur  désigne  la  transposition,  l'interposition  et  l'omission  de 
lettres  dans  le  langage  parlé  ou  écrit,  soit  isolées  soit  combinées,  c'est  un  fait  physio  • 
logique  chez  l'enfant  qui  apprend  à  parler.  Au  point  de  vue  pathologique  ce 
symptôme  caractéristique  se  présente  sous  forme  d'échappement  chez  les  para- 
lytiques généraux.  L'hétérotopie  diffère  de  la  paraphasie  en  ce  que  celle-ci 
porte  sur  les  mots  et  non  sur  les  lettres. 

Le  paraphasique  ne  peut  corriger  ses  fautes  quand  on  les  lui  fait  remarquer, 
le  paralytique  qui  a  de  l'hétéropie  le  peut  (à  moins  qu'il  ne  soit  en  môme  temps 
paraphasique).  —  Bibliographie.  Trénel. 

161)  Sur  une  forme  rare  de  maladie  héréditaire  et  familiale  du  cer- 
veau et  de  la  moelle  épiniére,  par  Higier.  Deutsche  Zeitsckrifi  fur  Ncrvcn- 
heilkunde^  1896,  vol.  9,  liv.  1  et  2,  p.  1. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d*examiner  quatre  sœurs  atteintes  d'une  maladie 
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bizarre  qui  se  présente  chez  chacune  d'elles  avec  la  même  symptomatologie.  Il 
est  à  remarquer  que  malgré  le  caractère  familial  de  rafTection,  l'hérédité  fait 
défaut.  La  maladie  n'est  pas  congénitale  et  n^a  pas  môme  débuté  dans  les  pre- 
miers mois  qui  ont  suivi  la  naissance.  Elle  n'a  fait  son  apparition  chez  les  quatre 
malades  qu*à  l'âge  respectif  de  12, 10,  9  et  7  ans.  La  maladie  n'a  été  précédée  ni 
d'accidents  fébriles  ni  d'aucun  traumatisme  physique  et  psychique.  L'atnée,  Agée 
de  24  ans,  a  eu  la  variole  un  an  et  demi  avant  l'apparition  de  la  maladie,  la 
deuxième,  âgée  de  20  ans,  a  été  atteinte  d'une  pneumonie  5  ans  avant  le  début 
de  la  maladie. 

Le  premier  symptôme  qui  a  marqué  le  début  de  l'afTection  actuelle  chez  les 
quatre  sœurs  est  une  sensation  de  faiblesse  et  de  raideur  dans  les  jambes  qui 
a  augmenté  progressivement  jusqu'à  déterminer  une  paraplégie  spasmodique 
avec  contracture  de  la  jambe  dans  la  flexion.  Le  pied  est  en  varus  équin  avec 
hyperextension  du  gros  orteil  et  flexion  plantaire  des  autres  orteils,  déforma- 
tion qui  exi.ste  chez  toutes  les  sœurs.  Il  existe  en  outre  des  troubles  vaso-moteurs 
comme  œdème,  cyanose  et  des  troubles  trophiques  cutanés.  La  contracture  spas- 
modique des  jambes  et  leur  déformation  rendent  la  marche  et  la  station  presque 
impossible.  Chez  Tune  des  malades  qui  peut  faire  quelques  pas,  la  marche  est 
habituellement  spasmo-parétique  et  elle  a  été  spasmo-ataxique  pendant  plusieurs 
mois.  Les  troubles  aux  extrémités  supérieures  ont  apparu  trois  ou  quatre  ans 
après  le  début  de  la  maladie.  Ils  consistent  en  faiblesse  et  maladresse  dans  les 
mouvements  des  doigts  ou  bien  en  tremblements  des  mains  à  l'occasion 
d'un  mouvement  intentionnel.  Chez  la  sœur  la  plus  âgée,  il  existe,  outre  la  défor- 
mation des  mains,  une  atrophie  musculaire  évidente,  localisée  aux  petits  muscles 
de  la  main  et  à  la  musculature  des  bras.  Les  muscles  de  Tépaule  et  de  l'avant- 
bras  sont  moins  atteints.  La  même  malade  présente  de  l^trophie  dans  le  domaine 
des  membres  inférieurs  à  la  cuisse  et  à  la  jambe.  Le  réflexe  tendineux  au  bras 
est  tantôt  normal,  tantôt  exagéré.  Aux  membres  inférieurs,  au  contraire,  le 
réflexe  patellaire<est  exagéré  chez  toutes  les  sœurs,  il  y  a  même  du  clonus.  Les 
troubles  bulbaires  consistent  bradylalie  et  intonation  nation  nasale,  difliculté  de 
la  déglutition,  strabisme,  subluxation  de  la  mâchoire  inférieure.  Chez  toutes  les 
sœurs,  il  existe  de  l'atrophie  du  nerf  optique  avec  diminution  de  l'acuité 
visuelle,  rétrécissement  du  champ  visuel  et  achromatopsie .  Chez  toutes,  il 
existe  des  troubles  intellectuels  et  l'expression  de  la  face  présente  un  aspect 
stupide.  C'est  surtout  chez  la  sœur  atnée  et  la  plus  jeune  qu'ils  sont  marqués.  A 
aucun  moment,  on  n'a  constaté  de  troubles  de  la  sensibilité  ou  des  sphincters, 
de  phénomènes  d'excitation  motrice.  Les  troncs  nerveux  ne  sont  ni  douloureux 
ni  hypertrophiés.  Au  point  de  vue  étiologique,  on  ne  trouve  pas  d'accouche- 
ment prématuré,  ni  de  dystocie.  La  mère  n'a  pas  eu  de  maladie  infectieuse  pen- 
dant sa  g^ssesse.  La  place  de  ces  afl'ections  dans  le  cadre  nosologique  est  difllcile 
à  déterminer.  En  tout  cas,  il  s'agit  d'une  forme  spéciale  de  diplégie  cérébrale 
qui  pourrait  dépendre  d'une  hypoplasie  cérébrale.  A  la  suite  de  cette  lésion 
(atrophie,  sclérose,  porencéphalie,  etc.),  il  se  serait  produit  une  dégénérescence 
descendante  du  faisceau  pyramidal,  dégénérescence  qui  explique  la  paraplégie 
spasmodique  des  malades.  Le  neurone  moteur  de  premier  ordre,  c'est-à-dire  les 
cellules  de  la  corne  antérieure  doivent  être  prises,  à  cause  de  l'atrophie  muscu- 
laire qui  existe  chez  ja  malade  la  plus  âgée.  G.  Marimesco. 
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162)  Étude  sur  un  cas  de  monoplégie  incomplète  consécutive  à  un 
traumatisme  or&nien  grave,  par  Lenodle  et  Termet.  Archives  générales  de 
médecine,  n©  2,  février  1897,  p.  209. 

Histoire  d'un  homme  de  19  ans  qui,  le  28  mai  1896,  subit  une  fracture  du 
crâne  avec  enfoncement  de  la  partie  antérieure  du  pariétal  gauche.  Le  lende- 
main, le  malade  sortit  du  coma;  la  sensibilité  et  Tintelligence  revinrent  peu  à 
peu,  mais  le  malade  était  complètement  aphémique  ;  pas  de  surdité  verbale  ;  le 
bras  droit  reste  inerte,  il  y  a  paralysie  faciale  droite.  Le  30  mai,  M.  Blum  inter- 
vient; la  portion  crânienne  déprimée  est  enlevée,  ainsi  qu'un  vaste  épanchement 
sanguin  sus-duremérien  sousjacent. 

L'aphémic  disparaît  en  quelques  jours,  la  paralysie  du  bras  s*atténue  sans 
disparaître  ;  le  15  juillet,  il  semble  qu'il  y  ait  une  légère  atrophie  de  tout  le 
membre  supérieur  droit.  Lorsque  le  malade  est  revu  au  mois  d*octobre,  il  per- 
siste de  la  parésic  du  bras  droit,  Tatrophie  musculaire  est  très  nette,  le  membre 
est  le  siège  de  douleurs  en  coups  d*épingle  et  de  cyanose. 

Les  phénomènes  cérébraux  observés  indépendamment  de  la  commotion  peu- 
vent élro  attribués  à  deux  causes  :  les  uns  fonctionnels,  dépendant  de  la  com- 
pression et  rapidement  guéris  après  l'intervention,  les  autres,  a  une  altération 
des  centres.  Cette  altération  est  la  cause  des  phénomènes  persistants  du  bras 
droit.  Les  troubles  dont  ce  membre  est  le  siège  permettent  de  préciser  la  topo- 
graphie des  lésions  irréparables  des  circonvolutions  rolandiques.  Les  centres 
des  mouvements  des  doigts  ont  particulièrement  soufrert  ;  les  troubles  si  com- 
plets fie  la  motilité  du  pouce  font  penser  que  le  maximum  des  lésions  siège 
immédiatement  en  arrière  du  pied  de  la  deuxième  frontale.  On  peut  se  demander 
si  Timpossibilité  où  se  trouve  le  malade  d'écrire  provient  de  la  destruction  du 
centre  de  Tagraphie  ;  mais  outre  que  l'existence  de  ce  centre  est  controversée, 
il  semble  s'agir  plutôt  de  maladresse  du  pouce.  L'absence  de  contractions  fîbril- 
laires  dans  les  muscles,  de  modifications  dans  les  réactions  électriques,  de 
l'abolition  de  la  sensibilité  objective^  exclut  toute  idée  de  participation  de  la 
moelle  et  des  nerfs.  Les  centres  sont  donc  irrémédiablement  atteints  autour  de 
celui  des  mouvements  du  pouce  qui  l'est  le  plus  ;  le  sujet  est  dès  à  présent 
frappé  d'une  infirmité  définitive,  ainsi  que  l'indiquent  l'apparition  de  l'atrophie 
musculaire  et  des  troubles  vaso-moteurs.  Il  est  à  remarquer  cependant  que  la 
main  droite  a  récupéré  quelques  forces,  puisqu'elle  arrive  à  faire  marquer  18  au 
dynamomètre  contre  35  du  côté  gauche.  Peut-être  cette  augmentation  de 
orce  est-elle  l'indice  que  le  processus  pathologique  a  atteint  toute  son  intensité 
en  ce  qui  concerne  l'atrophie  et  les  troubles  vaso-moteurs  qui  ont  été  en  aug- 
mentant, et  qu'il  ne  dépassera  pas  les  limites  atteintes.  Peut-être  aussi  sera-t-il 
possible  d'amender  la  maladresse  de  la  main  droite  par  une  éducation  dans  le 
genre  de  celle  que  Fraenkel  a  imaginée  pour  remédier  aux  accidents  ataxiques  du 
tabès.  Thoma. 

163)  Séméiotionie  des  lésions  corticales  chez  les  chiens  (Semiotica 
délie  lesioni  corticali  nei  cani),  par  Tomasini.  Rivista  sperimenUUe  di  Freniairia, 
fasc.  IV,  1896. 

L'auteur  continuant  la  discussion  de  ses  expériences  sur  les  chiens  fait  remar- 
quer que  des  troubles  de  la  motilité  et  du  sens  musculaire  s'observent  chez  les 
chiens  qui  ont  des  lésions  hémisphériques  ;  ces  troubles  diffèrent  de  ceux  qu'on 
voit  chez  l'homme  à  la  suite  de  lésions  pathologiques  ;  chez  le  chien,  les  troubles 
du  mouvement  sont  réduits  surtout  à  Télément  psychique  de  l'amnésie  et  à 
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l'aboulie  consécutive,  tandis  que  chez  l'homme  hémiplégique,  non  seulement  les 
souvenirs  ont  disparu,  mais  aussi  s'est  perdue  la  possibilité  dynamique  de  les 
traduire  en  actes,  bien  qu'il  ne  soit  pas  de  règle  que  Ténergie  contractile  soit 
altérée  en  totalité  pour  tous  les  muscles  des  parties  lésées. 

Chez  les  chiens,  en  outre,  il  y  a  perte  de  certains  mouvements  systématiques 
dans  lesquels  entrent  en  jeu  des  muscles  qui  dans  d'autres  mouvements  peuvent 
très  bien  être  antagonistes  ;  cela  ne  se  vérifîe  jamais  dans  les  paralysies  céré- 
brales organiques  de  l'homme,  mais  se  rencontre  plutôt,  suivant  Fauteur,  dans 
certaines  maladies  dégénératives  héréditaires,  telles  que  Thérédo-ataxie  cérébel- 
leuse, la  maladie  de  Little,  l'hystérie.  Il  y  avait  chez  les  chiens  opérés,  comme 
dans  l'hystérie,  une  dissociation  entre  la  mémoire  organique  (résidant  dans  la 
moelle),  et  la  mémoire  psychologique  (résidant  dans  l'écorce  cérébrale). 

Massalongo. 

164)  Sur  la  méningite  séreuse  et  les  états  similaires  (Ueber  Meningitis 
serosa  und  verwandte  Zustilnde),  par  Quincke.  Deutsche  Zeitschri/t  fur  Nerven- 
heilkunde,  vol.  9,  livraisons  3  et  4. 

Il  y  a  quelques  années  déjà  que  Quincke  en  se  basant  sur  des  observations 
personnelles  ou  empruntées  aux  autres  auteurs  a  créé  le  type  dont  il  s*agit; 
mais  ce  sont  surtout  les  documents  anatomiques  qui  lui  ont  fait  défaut  parce 
que  dans  les  cas  purSjl'afTection  se  termine  par  la  guérison.  Aujourd'hui  cepen- 
dant, l'innocuité  de  la  ponction  lombaire  est  connue  et  pourrait  servir  comme 
moyen  de  diagnostic. 

Dans  le  présent  travail,  Quincke  rapporte  plusieurs  observations  d'où  il  résulte 
que  cette  affection  caractérisée  par  des  troubles  cérébraux,  comme  la  céphalalgie 
continue  ou  paroxystique,  vomissements,  convulsions,  perte  de  connaissance, 
absence  de  fièvre  et  même  température  au-dessous  de  la  normale,  troubles 
visuels,  raideur  de  la  nuque,  quelquefois  pouls  lent,  peut  reconnaître  des  causes 
très  différentes  :  traumatisme  de  la  tête,  surmenage  intellectuel,  alcoolisme 
aigu  ou  chronique,  otite  moyenne,  influenza,  etc.,  sont  des  facteurs  qui  inter- 
viennent souvent  dans  la  production  de  la  maladie.  On  l'observe  fréquemment 
chez  des  sujets  jeunes,  des  femmes,  des  personnes  anémiques,  etc.  La  maladie 
peut  avoir  une  marche  aiguë  ou  lente.  Chez  quelques  malades,  la  guérison  sur- 
vient plusieurs  mois  après  ;  chez  d'autres,  elle  guérit  au  bout  de  quelques 
semaines.  L'exsu^jiation  séreuse  intra-crànienne  provient  probablement  du 
plexus  choroïde  dont  Texagération  de  sécrétion  intervient  également  dans 
rhydrocéphalie.  Cependant  la  pie-mère  corticale  peut  intervenir  également  dans 
Texsudation.  Quant  au  mécanisme  de  cette  sécrétion,  il  est  sous  la  dépendance 
des  vaso-moteurs.  Il  s'agit  donc  d'une  sécrétion  de  liquide  séreux  angio-neuro- 
tique  qui  fait  augmenter  la  pression  intra-crânienne  et  détermine  les  phéno- 
mènes de  sécrétion  constatés  chez  les  malades.  La  quinine,  l'antipyrine  et 
surtout  le  traitement  mercuriel  rendent  des  services  dans  le  traitement  de  cette 
affection  et  constituent  en  quelque  sorte  la  pierre  de  touche  qui  sert  à  la  diffé- 
rencier de  la  méningite.  G.  Marinesco. 

105)  Le  ménlnglsme  dans  l'infection  pneumococcionie  (Il  meningismo 
nell'infezione  pneucochica),  par  Ferraro  Dante.  Archivio  itaUano  di  cUnica 
medicay  fasc.  III,  1896. 

L'auteur  arrive  aux  [conclusions  suivantes  :  l'infection  pneumococcique 
peut  être  la  cause  d'un  méningisme  sans  base  anatomique  macroscopique.  Ce 
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méningisme  résulte  de  l'action  des  toxines  microbiennes  en  circulation.  Le  dia- 
gnostic clinique  est  confirmé  par  le  résultat  négatif  de  la  ponction  de  Quincke. 
Le  pronostic  est  favorable  dans  la  majorité  des  cas  et  le  traitement  qui  semble 
le  meilleur  est  la  sérothérapie.  Massalongo. 

166)  Paralysie  conjuguée  des  mouvements  oculaires  de  latéralité 

(Paralisi  conjugata  dei  movimenti  oculari  di  lateralita),  par  Vastarini  et  Cresi. 
Annali  di  Neurologia,  anno  XIV,  fasc.  III,  IV. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  les  suivantes  :  une  tumeur  du  quatrième 
ventricule  peut,  dans  des  circonstances  données^  simuler  une  polioencéphalite 
au  point  de  rendre  le  diagnostic  très  difficile.  La  déviation  conjuguée  des  yeux 
par  lésion  destructive  du  noyau  de  l'abducens,  diffère  de  celle  qui  peut  être 
produite  par  une  lésion  supranucléaire  ou  corticale,  en  ce  qu'elle  est  accom- 
pagnée probablement  toujours  d'une  paralysie  de  la  convergence  et  des  mouve- 
ments d'adduction  de  Tœil  dévié  en  dehors.  Le  lemniscus  peut  présenter  des 
dégénérations  tant  centripètes  que  centrifuges,  et  cela  probablement  parce  que 
les  fibres  qui  le  parcourent  sont  de  différentes  espèces.  Massalongo. 

167)  Sur  la  participation  du  iadal   supérieur   dans  Thémiplégie 

(Sulla  partecipazione  del  n.  faciale  superiore  nella  cmiplegia),  par  Pugliese 
et  MiLLA.  Rivieta  sperimentale  di  Freniatria,  fasc.  IV,  1896. 

.  Les  auteurs,  se  basant  sur  25  cas  d'hémiplégie,  peuvent  affirmer  que  les 
muscles  innervés  par  la  branche  supérieure  du  facial,  c'est-à-dire  le  frontal, 
Torbiculaire  et  le  sourciller,  sont  parétiques  chez  les  hémiplégiques.  Par  suite, 
à  ces  muscles  doit  correspondre  un  centre  cortical  dont  le  siège  est  tel  qu*il  est 
lésé  dans  les  hémiplégies  corticales.  Massaloisgo. 

168)  De  Thémarthrose  tabétiopie  et  de  deux  symptômes  rares  dans 
le  cours  du  tabès  dorsalis  (Paralysie  dans  le  domaine  du  nerf  crural  et 
tremblement  ataxique  de  la  langue),  par  J.-B.  Gharcot  et  Henri  Dufour. 
Nouv,  Iconographie  de  la  Salpètrière,  n®  b,  1896  (avec  une  planche  phototypique). 

Un  tabétique,  syphilitique  à  17  ans^  mal  soigné,  entre  dans  le  tabès  à  23  ans 
par  des  douleurs  fulgurantes  auxquelles  s'ajoutent  plus  tard  les  symptômes 
classiques  du  tabès. 

Trois  particularités  intéressantes  sont  à  relever  dans  ce  cas  : 

1»  Une  paralysie  passagère,  mais  totale,  des  extenseurs  de  la  jambe  droite, 
s'accompagnant  d'atrophie  musculaire. 

2o  Un  tremblement  de  la  langue  véritablement  ataxique. 

30  Une  artropathie  de  la  hanche  gauche  avec  un  gros  épanchement  hémorrha- 
gique  extra  et  intra-articulaire. 

1®  La  paralysie  a  porté  sur  le  quadriceps  droit  ;  elle  a  été  suivie  d'atrophie  ; 
puis  la  force  et  le  volume  musculaires  ont  reparu. 

Des  cas  analogues  ont  été  signalés.  Les  auteurs  en  donnent  la  bibliographie 
et  font  la  critique  des  hypothèses  émises  pour  expliquer  ces  paralysies  : 
syphilis,  tabès,  névrite  périphérique.  Les  auteurs  se  rangent  à  l'opinion  récem- 
ment émise  par  Brissaud  et  développée  par  De  Massary  dans  sa  thèse. 

Une  paralysie  localisée  à  un  groupe  musculaire  innervé  par  un  môme  nerf 
périphérique  est  sous  la  dépendance  d'une  altération  fonctionnelle  ou  peut  ôtre 
histologique  du  protoneurone  moteur  périphérique. 

2o  Tremblement  de  la  langue.  —  Il  ne  s'agit  pas  de  secousses  fibrillaires  mais 
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d'un  mouvement  de  va-et-vient  d'avant  en  arrière,  véritablement  ataxiqoe,  tel 
qu'on  Ta  décrit  dans  la  paralysie  générale  sous  le  nom  de  <  mouvement  de 
trombone  »  (Magnan). 

Les  auteurs  ont  retrouvé  ce  symptôme  dans  4  cas  de  tabès.  D  ne  semble  pas 
en  rapport  avec  le  degré  dincoordination  des  membres,  c'est  on  état  d'atazie 
statique  où  la  contraction  musculaire  entre  en  jeu  ;  on  le  retroave  d'ailleors  aux 
membres.  Ce  tremblement  fait  partie  des  mouvements  încoordonnés  que  font  les 
ataxiques  à  Toccasion  d'un  eflbrt  musculaire. 

3<>  Héntarthrose  iabétique.  —  A  la  suite  d'un  faux  pas,  en  descendant  de  voiture, 
s*est  produite  une  luxation  iliaque  accompagnée  d  un  volumineux  épancbement 
qui  rend  la  réduction  impossible. 

Une  ponction  exploratrice  dans  la  tumeur  formée  par  cet  épancbement  ramena 
un  liquide  sanglant.  La  tumeur  fut  incisée  ;  elle  contenait  du  sang  presque  par, 
1  litre  et  demi  environ,  avec  des  caillots  cmoriques  et  des  coagolums  fibrinenx. 
I/exploration  fit  connaître  que  la  tète  fémorale  était  atrophiée. 

Les  auteurs  font  le  relevé  très  détaillé  des  cas  d  epanchements  sanguins  dans 
les  arthropathies  tabétiques,  publiés  dans  ces  dernières  années. 

L'hémarthrose  tabétique  n'est  pas  très  rare.  La  soudaineté  avec  laquelle  il  se 
produit  et  sa  grande  abondance  auraient,  selon  Brissaud,  une  importante  signi- 
fication diagnostique.  Il  peut  aussi  survenir  à  la  suite  d'une  hydarthrose. 

Ces  hémarthroses  nerveuses,  dont  la  cause  est  encore  mal  déGnie,  sont  fré- 
quemment envahies  par  la  suppuration.  Le  traitement  se  bornera  donc  à  une 
ponction  aspiratrice.  Il  sera  «  le  moins  chirurgical  possible  >.  Cependant,  si  la 
ponction  est  insuffisante,  on  pourra  pratiquer  comme  l'indique  Chipault,  une 
arthrotomie  discrète  à  but  seulement  évacuateur.  Hehrt  Meigb. 

169)  États  des  réflexes  dans  les  lésions  transverses  de  la  moellei 

par  Habel  (Zurich).  Arch./.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  1, 1896. 

Observations  de  destruction  complète  ou  de  compression  transverse  de  la 
moelle  par  traumatisme,  tumeur  ou  mal  de  Pott.  L'auteur  les  groupe  de  la  façon 
suivante  : 

i<^r  groupe,  —  a)  Disparition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  troubles  vési- 
eaux  par  destruction  totale  de  la  moelle  (au  niveau  des  segments  suivants  selon 
les  cas  :  !*•  v.  dorsale,  3«  à  4«  v.  dorsale,  2«  à  4«  v.  dorsale,  4«  v.  dorsale). 
h)  Disparition  des  réflexes  et  de  la  sensibilité,  troubles  vésicaux  par  compression 
sans  destruction  complète  de  la  moelle  (G»  v.  cervicale,  1  cas),  c)  Disparition 
des  réflexes,  sensibilité  intacte  ou  amoindrie,  troubles  vésicaux  rectaux  par 
compression  sans  destruction  complète  de  la  moelle  (5«  v.,  l'*  à  2«  v.,  5«  à  ?•  v. 
dorsales). 

2«  groupe,  —  a)  Réflexes  exagérés,  sensibilité  disparue,  troubles  vésico-rec- 
taux  (variables)  par  destruction  incomplète  de  la  moelle  (au  niveau  de  la  6«  v. 
cervicale,  6«  à  7«  v.,  8«  à  11",  1«  à  2«  v.  dorsale),  h)  Conservation  des  réflexes, 
sensibilité  disparue  ou  amoindrie,  troubles  vésicaux  en  général,  par  compres- 
sion incomplète  de  la  moelle  (6«  v.,  6°  v.,  1*«  à  2«  v.,  7«  v.,  6«  à  7«  v.,  8«  à  11»  v. 
dorsales),  c)  Sensibilité  et  réflexes  disparus  ou  amoindris,  troubles  vésicaux, 
réapparition  de  la  sensibilité  et  des  réflexes  ;  moelle  intacte  (8«  à  9«  et  8«  à  10«  v. 
dorsales). 

L'ensemble  de  ces  cas  démontre  que  Tancienne  règle  générale  de  l'exagé- 
ration des  réflexes  dans  le  cas  de  lésion  transverse  de  la  moelle  est  inexacte; 
l'auteur  se  refuse  à  toute  hypothèse  à  ce  sujet  ;  celles  qu'on  a  faites  jusqu'ici 
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sont  les  suivantes  :  La  disparition  des  réflexes  est  due  à  une  lésion  de  défîcil 
(Schwartz),  à  une  inhibition  par  excitation  comme  dans  l'épilepsie  traumatique 
(Gerhardt),  à  un  trouble  fonctionnel  pouvant  postérieurement  produire  une  lésion 
organique  des  muscles  et  des  nerfs  qui  explique  la  persistence  du  symptôme 
(Egger). 

Les  conclusions  personnelles  de  l'auteur  sont  les  suivantes  :  1»  la  destruction 
totale  de  la  région  cervicale  ou  dorsale  moyenne  produit  une  abolition  des 
réflexes  tendineux  avec  paralysie  vésico-rectale,  mais  la  disparition  des  réflexes 
cutanés  n*est  pas  constante  ;  2^  la  compression  simple  à  ce  niveau  peut  produire 
les  mêmes  résultats  ;  3°  une  compression  peut  amener  l'abolition  des  réflexes 
avec  conservation  ou  diminution  de  la  sensibilité.  La  variabilité  de  ces  résul- 
tats ne  peut  être  expliquée  actuellement;  est-elle  due  au  niveau  et  à  l'intensité 
variables  de  la  compression  ?  Il  faut  noter  que  les  faisceaux  pyramidaux  peu- 
vent, les  réflexes  étant  abolis,  se  montrer  en  dégénération  descendante. 

Au  point  de  vue  de  l'intervention  opératoire,  la  persistance  de  la  sensibilité 
est  une  indication  positive  ;  mais  sa  disparition  coïncidant  avec  celle  des 
réflexes  n'est  pas  une  contre-indication.  A  noter  comme  cas  particulier  le  fait 
d'une  paralysie  unilatérale  du  diaphragme  dans  une  hématomyélie  traumatique 
atteignant  la  corne  antérieure  au  niveau  de  la  4°  v.  cervicale  (cas  1). —  Index. 

Trénel. 

170)  Paralysies  arsenicales  et  troubles  sensitivo-moteurs  consécutils 
à  rempoisonnement  arsenical,  par  le  professeur  F.  Raymond.  Nouv, 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  n®  6, 1896  (avec  13  figures). 

Une  fillette  de  7  ans,  choréique,  soumise  à  un  traitement  intensif  par  l'acide 
arsénieux,  fut  atteinte  par  la  suite  de  paraplégie  complète*,  avec  troubles  sphinc- 
tériens,  et  légère  eschare  au  siège,  puis  de  paralysie  des  membres  supérieurs, 
des  muscles  du  tronc  et  de  la  déglutition.  Tous  ces  accidents  se  sont  développés 
en  moins  de  quinze  jours  ;  pas  de  douleurs  :  aucune  atrophie  musculaire  ;  mais 
des  traces  de  la  réaction  de  dégénérescence  aux  membres  inférieurs.  Signe  de 
Lasègue,  plus  accusé  à  gauche  qu'à  droite.  Sensibilité  générale  et  spéciale 
entièrement  conservée. 

Peu  à  peu,  tous  ces  symptômes  ont  disparu  suivant  Tordre  de  leur  apparition. 
L'enfant  peut  être  considérée  comme  guérie. 

A  l'occasion  de  ce  cas  clinique,  l'auteur  fait  une  revision  nosographique  des 
accidents  nerveux  causés  par  l'empoisonnement  arsenical,  et  les  met  en  parallèle 
avec  ceux  que  produit  l'intoxication  alcoolique. 

Ces  accidents  sont  le  plus  souvent  l'expression  d'une  polynévrite,  mais  ils 
peuvent  aussi  reconnaître  une  origine  poliomyélitique. 

Les  paralysies  surviennent  à  la  suite  d*un  empoisonnement  aigu,  subaigu,  ou 
chronique. 

Dans  l'empoisonnement  aigu  (suicide,  crime,  ou  méprise)  les  troubles  gastro- 
intestinaux précèdent  la  paralysie.  Celle-ci  envahit  les  quatre  membres,  de  la 
racine  aux  extrémités,  atteignant  surtout  les  extenseurs,  s  accompagnant  d'atro- 
phie, de  troubles  sensitifs  et  douloureux.  Le  mal  est  curable,  généralement 
d'une  façon  complète  ;  parfois  persistent  des  rétractions  tendineuses,  des  grilles, 
des  troubles  trophiques  et  circulatoires  de  la  peau. 

L'empoisonnement  subaigu  (aliments,  médicaments  toxiques)  détermine  des 
accidents  analogues.  Les  troubles  gastro-intestinaux  sont  moins  intenses,  mais 
plus  prolongés,  accompagnés  parfois  de  fièvre.  Peu  ou  pas  de  douleurs.  La 
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paralysie  se  limite  souTent  aux  membres  inftrrleurs.  dans  Its  extc-r^^srs  ;  mais 
peut  s'étendre  aux  autres  muscles  et  iEcr.îe  aa  trc-D:,  aux  ceaibnes  <up trieurs, 
li  est  rare  qu'après  la  guérison,  les  malforxcaticas  demeurect  Imemr-iial'les. 

L*empoisoDnement  chronique  alimeMs,  mrdioanicr.ts,  prcfess:  n.  objets  ou 
locaux  imprég^iés  d'arsenic  dtrtermine  d«rs  accidents  ar...l:^urs,  à  mirche  inv- 
g^lière,  intermittente. 

II  existe  une  ataxU  artfnical^,  syndrome  qui  pe*Jt  <:r.rj!er  le  tabe<  si^rne  de 
Romberg.  douleurs  lancinantes,  troubl^-s  oculo  -  pspill jires,  amaurose  .  Les 
troubles  gastro-intestinaux,  les  éruptions  cutanées,  rana!yse  des  urines,  les 
commémoratirs  permettent  de  faire  le  diagnostic. 

Enfîn  on  peut  observer  du  trr»%l-i^^^Mt,  des  €l.^^^/*e«  «..'<;^«/:riw^,  des  tr:-\}H^s 
intellectuels  (amnésie). 

L'auteur  résume  dans  un  tableau  général  les  troubles  sensitiTo-motears  causés 
par  i*empoisonnement  arsenical,  et  les  compare  à  ceux  que  pr>iuit  lalcoo- 
lisme. 

Il  existe  de  nombreux  points  de  ressemblance. Mais  les  caractères  ditTérentiels 
ne  manquent  pas. 

Dans  Talcoolisme,  en  effet,  l'empoisonnement  aigu  détermine  rarement  des 
paralysies,  mais  bien  du  délire  stUliriwH  imnenj  ;  il  n'y  a  pas  d'accidents  gastro- 
intestinaux, mais  une  gastrite  spéciale,  pas  d'éruptions  cutanées,  mais  de  l'in- 
somnie avec  rêves  terriGants. 

La  différence  porte  surtout  sur  les  malformations  des  extrémités  car  la  para- 
lysie alcoolique  frappe  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  les  mains  et  les  pieds 
sont  ballants  ;  les  déformations  portent  surtout  sur  les  jointures  du  poignet  et 
du  cou-de-  pied,  tandis  qu'elles  se  produisent  aux  doigts  et  aux  orteils  dans  la 
paralysie  arsenicale. 

L'auteur  termine  par  le  diagnostic  des  autres  polynévrites  à  forme  de  polio- 
myélite antérieure  (tabès  dorsal,  syringomyélie». 

Le  pronostic  quoad  riiam  n*est  pas  grave.  La  paralysie  guérit  le  plus  souvent 
eoroplètement,  mais  peut  laisser  des  résidus  sous  forme  de  rétractions  tendineuses 
incurables,  causes  d'impotence  ou  d'infîrmité. 

Le  régime  lacté  doit  être  prescrit  dès  le  début  du  traitement. 

Les  applications  de  sable  chaud  calment  les  douleurs.  Les  bains  chauds  et  le 
massage  aident  la  guérîson  des  paralysies  et  des  atrophies. 

He5rt  Meige. 

171)   Inilaçnce  du  tabac   sur  les  maladies   da  système  nerveux 

(Inffuenza  del  tabacco  su  maiati  dei  sistana  nervosoi,  par  Bucelli.  RivUUi  di 
PaUÀogia  nerrosa  e  mentale,  fasc.  10,  1896. 

L'auteur,  se  basant  .sur  environ  2«K)  observations  concernant  des  individus 
affectés  des  maladies  nerveuses  et  mentales  les  plus  variées,  arrive  à  conclure  : 
!•  que  le  tabac  est  un  toxique  qui,  plus  encore  que  les  autres  poisons  du  système 
nerveux,  a  peu  de  prise  sur  lui  tant  qu'il  est  intact,  mais  qui  a  au  contraire  une 
action  très  intense  dès  que  Tétat  d'intégrité  vient  à  cesser.  —  2*  Que  le  tabac 
est  surtout  un  poison  du  système  nerveux  sous-cortical  et  bulbaire,  ainsi  que  le 
démontrent  les  phénomènes  qui  se  développent  chez  des  individus  qui  sont 
atteints  de  graves  processus  morbides  des  centres  corticaux.  —  3"  Que  le  tabac 
étant  capable  de  provoquer  des  effets  désastreux  chez  des  indi>idns  qui  attei- 
jjnaient  à  la  guérison  avant  l'intoxication  tabagique,  on  doit  être  très  réservé 
pour  permettre  l'usage  du  tabac,  surtout  dans  les  asiles.  Massalojigo. 
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172)  Un  fc  homme  momie  ».  Sdérodermie  généralisôe  congénitale,  par 
le  professeur  Grasset  (de  Montpellier).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrièrej 
n®  5^  1896  (avec  cinq  planches  phototypiques). 

Un  individu  qui  s'exhibait  en  public  sous  le  nom  d'  «  homme  squelette  •  a  étë 
examiné  par  le  professeur  Grasset  (de  Montpellier)  qui  a  reconnu  en  lui  un  bel 
exemple  de  sclérose  atrophique  généralisée  portant  sur  la  peau,  le  tissu  cellu- 
laire, les  muscles,  les  tendons,  les  os  et  les  organes  génitaux. 

Cet  homme,  âgé  de  28  ans,  ne  paratt  pas  en  avoir  plus  de  12.  Â  tous  égards, 
il  peut  être  considéré  comme  un  infantile.  En  outre,  il  représente  la  forme  con- 
génitale du  syndrome  anatomo-clinique  désigné  sous  le  nom  de  selérodermie  atro- 
pMque  gétiéralisée.  C'est  un  dégénéré  partiel,  pour  ainsi  dire  systématique,  dont 
le  système  nerveux  est  intact  ;  l'épiderme  peut  être  tenu  pour  tel,  en  sorte  qu'on 
peut  dire  que  ni  l'endoderme  ni  l'ccloderme  n'ont  été  intéressés.  La  dégénéres- 
cence est  purement  mésodermique. 

Plusieurs  phototypies  ainsi  qu'une  radiographie  du  pied  accompagnent  la  des- 
cription morphologique  de  ce  cas  curieux. 

Sur  tout  le  corps,  la  peau  est  appliquée  contre  les  os  et  les  muscles  font 
presque  complètement  défaut.  Le  sujet  est  figé,  ratatiné,  momifU, 

La  face  est  horrible  :  les  paupières  ne  peuvent  s'affronter  ;  il  en  résulte  un 
exorbitisme  apparent.  La  bouche  est  rétrécie,  entr'ouverte,  comme  c  taillée  dans 
un  morceau  de  cuir  »  (Charcot).  Pas  de  barbe,  mais  des  cheveux  en  abondance. 
Les  os  de  la  face  sont  notablement  atrophiés.  Les  dents,  mal  plantées,  sont  au 
nombre  de  29  ;  la  langue,  peu  mobile,  retenue  en  arrière  ;  la  luette  rudimen- 
taire. 

Le  crâne,  dolicocéphalique,  présente  quelques  bosselures  et  une  exostose  au 
niveau  de  l'apophyse  mastoYde  gauche. 

Aux  membres  supérieurs,  ce  qui  frappe  le  plus,  ce  sont  les  rétractions  fibro- 
tendineuses  qui  limitent  surtout  les  mouvements  d'extension.  La  peau  est  jaune 
tachetée,  adaptée  au  squelette,  mais  présente  encore  une  certaine  souplesse. 
L'atrophie  musculaire  est  généralisée,  très  visible  aux  mains. 

La  thorax  est  assez  bien  conformé  ;  les  mamelles  sont  sensiblement  augmen- 
tées de  volume.  L'abdomen  est  tendu,  la  peau  dure,  épaisse,  brune.  Pas  de 
poils  au  pubis.  Scrotum  rudimentaire,  sans  testicules  palpables  ;  verge  flétrie, 
sans  érections,  hypospadias. 

Aux  membres  inférieurs,  le  même  processus  atrophique  s'observe,  d'autant 
plus  marqué  qu'on  s'éloigne  davantage  de  la  racine  du  membre.  Réflexe  rotu- 
lien  aboli  à  gauche,  faible  à  droite.  Aux  cuisses,  on  sent  encore  quelques  masses 
musculaires  ;  aux  jambes,  de  simples  cordons  tendineux  sous  une  peau  lisse, 
mince,  appliquée  sur  les  os.  La  dermatosclérose  est  encore  plus  marquée  aux 
pieds  qu'aux  mains  ;  les  orteils  sont  rétractés,  les  ongles  mal  nourris.  Les  mou- 
vements de  la  hanche  et  du  genou  sont  encore  possibles  ;  mais  le  pied  est  soudé 
à  la  jambe  :  c'est  «  un  pied  de  bois  » . 

Rien  d'anormal  dans  les  viscères;  toutes  les  fonctions  se  font  régulièrement. 
Le  corps  thyroïde  n'est  pas  perceptible . 

L'intégrité  du  système  nerveux  est  complète  ;  les  fonctions  psychiques  sont 
très  correctes.  L'ouïe  est  un  peu  afl'aibli  depuis  deux  ans.  Sensibilité  normale. 
Pas  de  douleurs. 

La  peau  est  uniformément  jaune,  un  peu  bronzée,  avec  quelques  tlots  rosés, 
plus  rouge  vers  les  extrémités,  mais  sans  acrocyanose. 
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Le  processus  dégénëratif  semble  donc  limité  au  feuillet  moyen  et  à  ses  dépen- 
dances. 

L'examen  électrique  a  montré  une  augmentation  de  Texcitabilité  électrique 
surtout  du  côté  droit.  Pas  d'inversion  de  la  formule. 

L'atrophie  ne  semble  donc  ni  myélopathique  ni  névritique  ;  c'est  une  atrophie 
simple,  une  myopathie. 

Cette  afTection  daterait  de  la  naissance  ;  Tenfant  est  né  malingre,  avec  une 
peau  dure,  collée  aux  os.  La  dystrophie  s'est  accentuée  surtout  à  partir  de  2  ans 
jusqu'à  12  ans  ;  depuis  lors,  état  stationnaire. 

Pas  d'antécédents  familiaux  ni  d'affections  analogues  chez  les  collatéraux. 

La  syphilis  héréditaire,  incriminée  par  Platon  (Marseille  médical^  1896)  à  propos 
de  ce  même  malade,  ne  semble  pas  certaine.  Il  est  malaisé,  pour  le  présent,  de 
préciser  les  conditions  étiologiques  de  cette  singulière  dystrophie. 

Henry  Meige. 

173)  Maccus,  polichinelle  et  racromégalie,  par  Souques.  Nouv.  Iconogra- 

phie de  la  Salpêtrière,  n«  6,  1896  (avec  2  figures). 

La  ressemblance  entre  le  type  caricatural  de  Polichinelle  et  les  déformations 
de  racromégalie  a  été  indiquée  par  P.  Marie. 

Souques  montre  que  ces  acromégalies  morphologiques  ont  été  observées  dans 
l'antiquité  et  ont  probablement  servi  de  g^ide  à  la  création  du  personnage 
théâtral  de  Maccus,  célèbre  dans  les  farces  Atellanes. 

Une  statuette  en  bronze  de  l'époque  romaine  représentant  Maccus,  est  pour- 
vue des  déformations  que  l'on  rencontre  chez  les  acromégales  :  grosse  tête  dont 
les  pommettes,  les  arcades  sourcilières,  la  protubérance  occipitale  externe,  le 
maxillaire  inférieur  sont  très  développés  ;  grosse  tête,  gros  nez,  larges  oreilles; 
double  gibbosité  thoracique,  en  avant  et  en  arrière  ;  pieds  et  mains  très  volu- 
mineux. 

Il  est  permis  de  supposer  qu'un  acromégalique  ait  servi  de  prototype  au  Maccus 
du  théâtre  populaire  romain.  Henry  Meige. 

174)  Un  cas  d'acromégalie  partielle  (Sopra  un   caso  di  acromegalia  par- 
ziale),  par  Marzocciii  et  Antonini.  Riforma  medica,  22  janvier  1897,  n©  17. 

L'étude  de  ce  cas  conduit  les  auteurs  aux  conclusions  suivantes  :  1^  Certains 
cas,  pour  ne  pas  dire  tous  les  cas  de  gigantisme  partiel  congénital,  sont  sous  la 
dépendance  d'une  cause  générale  qui  fait  sentir  son  influence  sur  le  système  tro- 
phique.  —  2o  Â  l'explication  de  la  pathogénie  de  ces  faits  morbides  se  prête 
très  bien  la  doctrine  de  l'hyperfonction  pathologique  de  l'hypophyse.  —  3«  Pour 
cette  raison  ces  faits  rentrent  dans  le  domaine  de  l'acromégalie  véritable  en 
tant  que  formes  partielles,  incomplètes.  —  4»  L'irritation  fonctionnelle  de 
l'hypophyse  peut  tenir  à  une  altération  de  l'organe,  mais  elle  peut  aussi  être 
due  à  des  produits  nuisibles,  qui  de  la  circulation  maternelle  passeraient  dans 
l'organisme  du  fœtus.  —  5o  On  ne  peut  dénier  aux  produits  toxiques  le  pouvoir 
de  stimuler  directement  les  centres  nerveux  trophiques.  [Si  tel  était  le  cas  pour 
des  observations  analogues  à  celles  que  rapportent  les  auteurs,  l'origine  de  cette 
forme  d'acromégalie  partielle  et  congénitale  pourrait  être  nerveuse  au  lieu  d'être 
hypophysaire.]  Massalongo. 
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175)  Troubles  trophiques  des  ongles  au  cours  de  Thystérie  et  de  la 
maladie  de  Raynaud,  par  G.  Delamare.  Nouv,  Iconographie  de  laSalpèirière, 
n*»  6,  1896  (avec  quatre  phototypies;. 

L'auteur  publie  cinq  observations  relatives  à  des  sujets  atteints  de  troubles 
trophiques  des  ongles.  Deux  hystériques,  trois  cas  de  maladie  de  Raynaud. 

Les  anomalies  unguéales  semblent  d'autant  plus  prononcées  que  les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  plus  marqués. 

Dans  un  cas  (hystérique  de  18  ans  présentant  des  zones  d'anesthésie  au  niveau 
des  mains)  la  lésion  porte  sur  le  pouce,  le  médius  et  l'annulaire  de  la  main 
droite  seulement  ;  les  ongles  sont  élargis  et  épaissis,  bombés,  présentant  des 
sillons  et  des  rugosités  ;  les  bords  de  l'ongle  du  pouce  sont  devenus  de  véri« 
tables  faces  et  tendent  à  s'incarner.  L'auteur  signale  aussi  des  modifications  de 
couleurs,  variables  suivant  les  doigts.  En  outre,  les  ongles  ont  tendance  à  se 
dédoubler. 

Chez  une  autre  hystérique,  âgée  de  61  ans,  les  ongles  sont  striés  verticale- 
ment et  épaissis  ;  la  lunule  a  disparu. 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Raynaud,  les  déformations  unguéales  sont  très 
accentuées  :  les  ongles  des  mains  prennent  l'apparence  des  ongles  des  pieds  et 
tendent  à  s'incarner.  Henry  Meige. 

176)  Myoclonie  fibrillaire  et  respiration  myoclonique  chez  un  dégé- 
néré (Mioclonia  fibrillare  e  respiro  mioclonico  in  un  degenerato),  par  Mirto. 
Antiali  di  Neurologia^  anno  XIV,  fasc.  II,  IV. 

L'auteur,  partant  de  ce  fait,  à  savoir  que  les  troubles  myocloniques  peuvent 
prendre  le  caractère  familial,  que  même  ils  se  trouvent  associés  aux  attaques 
épileptiques  et  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  ils  ne  représentent  qu'un  pro- 
duit sorti  du  terrain  préparé  par  la  dégénération  héréditaire  ou  acquise,  soutient 
que  l'on  doit  se  rallier  à  l'opinion  qui  reconnaît  dans  les  myoclonies  un  stigmate 
de  la  dégénération  du  système  nerveux.  La  conception  pathogénétique  des 
myoclonies  qui  admet  une  altération  fonctionnelle  non  seulement  localisée  à  la 
moelle  épinière  mais  encore  à  l'écorce  cérébrale,  donne  de  la  valeur  à  cette 
manière  de  voir.  Pourtant  on  ne  peut  nier  que  les  myoclonies  peuvent  se  pré- 
senter comme  une  forme  clinique  indépendante,  de  façon  à  constituer  un  tableau 
morbide  autonome;  cependant  il  est  besoin  d'observations  nouvelles  et  com- 
plètes pour  que  cette  aflirmation  puisse  être  vraiment  soutenue  par  des  preuves 
rigoureusement  exactes.  Massalongo. 

177)  Sur  la  myoclonie,  par  Lugaro.  Rivista  di  Paiologia  nei^osa  e  mentale, 

fasc.  10,  1896. 

L'auteur,  après  avoir  rapporté  un  cas  de  myoclonie,  vient  à  conclure  que  les 
mouvements  cloniques  doivent  être  considérés  comme  l'extériorisation  d'un  état 
normal  spécial  des  éléments  nerveux  moteurs  centraux,  état  qu'il  appelle  neuro- 
cUmiqm,  état  qui  s'exprime  d'une  façon  univoque,  par  la  secousse  clonique. 

Il  en  résulte  que  la  myoclonie  ne  doit  pas  être  considérée  comme  constituant 
un  tableau  morbide  spécial,  mais  comme  un  symptôme  élémentaire  dont  l'origine 
centrale  réside  soit  dans  les  protoneurones  moteurs  (tremblement  fibrillaire  des 
neurasthéniques,  chorée  fibrillaire,  paramyoclonus  de  Friedreich),  c'est-à-dire 
dans  les  cellules  des  cornes  antérieures^  soit  dans  les  neurones  moteurs  de 
deuxième  ordre  (chorée  électrique,  tics  vulgaires),  soit  dans  les  neurones  psycho- 
moteurs (maladie  des  tics).  —  Selon  l'auteur,  la  myoclonie  n'est  pas  exclusive- 
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ment  Texpression  de  l'état  neuroclonique  des  neurones  moteurs,  mais  les  éléments 
sensitifs,  éléments  élevés  d'association,  prenant  part  au  mécanisme  des  fonctions 
psychiques  supérieures,  peuvent  brusquement  se  décharger  de  leur  énergie 
interne  ;  il  en  résulte  que  le  phénomène  myoclonique  rentre  dans  le  cadre  d'un 
grand  ordre  de  phénomènes  neurocloniques,  ordre  qui  comprend  avec  la  myo- 
clonie,  les  actes  impulsifs,  les  idées  fixes,  les  hallucinations.        Massalongo. 

178)  Note  sur  un  cas  de  canitie  rapide,  par  Ch.  Féké.  Progrès  médical,  1897, 

n»  4,  23  janvier,  p.  49. 

La  canitie^  décoloration  rapide  et  prématurée  des  cheveux  et  des  poils,  est  le 
plus  souvent  partielle  et  peut  alors  être  produite  à  propos  d'une  irritation  péri- 
phérique plus  ou  moins  éloignée  (carie  dentaire),  ou  d'une  névralgie,  ou  bien 
elle  survient  à  la  suite  d'une  émotion  morale  ;  c'est  en  général  aux  émotions 
qu'est  due  la  canitie  générale.  Il  peut  se  faire  que  la  décoloration  soit  brusque  ; 
plus  souvent,  elle  est  du  moins  très  rapide.  La  possibilité  de  la  canitie  brusque 
ou  rapide  a  été  niée  au  nom  de  la  physiologie  par  des  dermatologistcs,  notam- 
ment par  Kaposi  ;  cependant  la  canitie  émotionnelle,  comme  la  canitie  névral- 
gique, trouve  son  analogie  physiologique  dans  l'expérience  de  Brown-Séquard 
qui  consiste  à  surveiller  étroitement  la  canitie  normale  à  son  début  ;  on  constate 
facilement  que  des  poils  blanchissent  dans  toute  leur  longueur  dans  l'espace 
d'une  nuit. 

Le  cas  que  rapporte  M.  Féré  est  celui  d'une  dame  de  32  ans,  qui  souffrit  à 
l'âge  de  18  ans  d'anorexie.  Guérie  de  son  anorexie,  elle  s'est  mariée  à  20  ans, 
eut  4  enfants  sans  avoir  présenté  depuis  son  anorexie  d'autres  accidents  hysté- 
riques. En  1892,  elle  se  fit,  dans  une  chute  de  voiture,  une  plaie  de  tête  qui 
réveilla  quelque  peu  l'hystérie.  En  octobre  1896,  elle  était  sortie  ayant  ses  règles, 
mal  en  train  et  énervée.  Au  milieu  d'une  rue,  voyant  venir  à  elle  un  omnibus, 
elle  fut  prise  d'une  terreur  subite  suivie  d*une  extrême  agitation.  Puis  elle  se 
remet  de  son  émotion  sans  rien  remarquer  d'anormal  chez  elle  que  la  persis- 
tance d'un  peu  de  courbature.  Le  surlendemain,  étant  à  sa  toilette,  elle  constate 
l'existence  d'une  mèche  blanche  dans  la  chevelure  du  cêté  gauche,  s'insérant 
au  niveau  de  la  cicatrice  de  la  plaie  ancienne  par  accident  de  voiture. 

Ce  fait  accentue  la  vraisemblance  de  l'influence  prédisposante  d'un  trouble 
antérieur  et  localisé  de  la  nutrition  ;  on  voit  en  effet  la  décoloration  localisée  à 
une  région  traumatisée.  Dans  un  autre  cas  de  M.  Féré,  la  pression  semblait 
avoir  déterminé  la  localisation  de  la  canitie.  L'enfant  dont  il  s'agissait  avait  cinq 
mèches  blanches  correspondant  aux  doigts  de  sa  mère  qui  lui  avait  soutenu  la 
tète  au  moment  d'une  grande  frayeur. 

Dans  les  mêmes  circonstances  que  la  canitie,  on  peut  voir  d'autres  troubles 
trophiques  apparaître  et  modifier  la  coloration  des  poils,  le  vitiligo,  par  exemple. 
La  canitie  peut  être  accompagnée  d'autres  troubles;  les  cheveux  deviennent  secs, 
cassants,  et  tombent.  D'autres  fois  la  canitie  est  secondaire  à  la  chute  des  che- 
veux qui  repoussent  décolorés.  Ce  dernier  effet  des  émotions  pénibles  et  vio- 
lentes n'est  pas  spécial  à  Thomme  ;  on  cite  le  cas  d'un  merle  dont  les  plumes 
tombées,  d'une  linotte  dont  les  plumes  arrachées,  repoussèrent  blanches. 

Thona. 
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179)  Étude  comparative  clinique  et  histologique  sur  la  paralysie  géné- 
rale progressive  (Sludio  comparativo  ciinico  istologico  sulla  paralisi  pro- 
gressiva),  par  Crisanulli.  Annali  di  Neurologia,  anno  XIV,  fasc.  III,  IV. 

L'auteur  conclut  que  le  processus  dégénératif  est  assez  difTus  pour  le  man- 
teau cérébral  des  paralytiques.  Le  degré  de  dégénération  de  l'élément  nerveux 
est  en  rapport  direct  avec  la  forme  clinique. 

Lorsque  la  paralysie  générale  fait  suite  à  d'autres  maladies  mentales,  on 
trouve  et  de  notables  phénomènes  cliniques  en  plus,  et  des  lésions  nerveuses 
beaucoup  plus  étendues  que  dans  les  cas  simples.  Il  semble  alors  que  le  type 
prédominant  de  dégenération  de  la  cellule  nerveuse  est  l'atrophie,  accompagnée 
d'une  grande  destruction  et  de  l'altération  des  prolongements  et  des  fibres.  S'il 
y  a  eu  syphilis,  la  maladie  est  très  grave  et  des  altérations  histologiques  assez 
intenses  sont  également  diffuses  dans  le  système  circulatoire. 

II  n'existe  pas  une  corrélation  exacte  et  précise  entre  l'intensité  de  la  dégéné- 
ration des  cellules  glandulaires  et  celle  des  faisceaux  nerveux,  ni  entre  les  alté- 
rations de  l'élément  nerveux  et  celle  des  vaisseaux.  La  néoformatîon  des  vais- 
seaux et  l'énorme  développement  de  la  névroglie  paraissent  être  en  rapport  avec 
l'intensité  du  processus  de  désintégration.  Massalongo. 

180)  Anatomie  pathologique  d'un  cas  aigu  «  du  groupe  de  la  para- 
noïa M,  par  Cramer  (Gôttingen).  Archiv.  f.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  1,  1896. 

Un  homme  de  24  ans,  ayant  eu  des  convulsions  dans  l'enfance,  buveur,  fait 
une  chute  de  cheval.  12  jours  après,  excitation  subite,  énorme  avec  hallucinations 
sensorielles,  idée  de  persécutions,  de  grandeur,  trouble  considérable  mais  varia- 
ble de  la  conscience  et  confusion  dans  les  idées  ;  gesticulations  bizarres,  chan- 
geantes, attestant  les  troubles  sensoriels.  Albuminurie.  3  jours  avant  la  mort, 
fièvre,  bronchite.  Mort  dans  le  coma  par  collapsus  cardiaque  après  avoir  pré- 
senté quelques  secousses  dans  le  bras  gauche.  —  Autopsie  :  Bronchite,  reins  de 
volume  normal,  mous,  substance  corticale  striée  de  jaune,  hémorrhagie  puncli- 
forme  des  bassinets.  Rate  grosse  et  dure.  Foie  de  volume  normal,  les  lobules  sont 
bien  dessinés,  la  périphérie  des  acini  est  jaunâtre.  —  Adhérence  complète  de  la 
dure-mère  au  crâne,  pie-mère  normale.  Turgescence  et  aplatissement  des  cir- 
convolutions. 

Intégrité  des  fibres  tangentielles.  Hémorrhagies  récentes  surtout  autour  des 
veinules  et  des  capillaires  à  l'union  de  la  substance  blanche  et  plus  encore  dans 
celle-ci.  Leucocytes  en  série  ou  en  amas  et  masses  pigmentaires  dans  les  gaines 
capillaires  de  l'écorce.  Les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  sains,  quelques-uns  sont 
comprimés  par  les  amas  pigmentaires.  La  zone  voisine  des  vaisseaux  ne  contient 
presque  pas  de  noyau,  quoique  le  tissu  môme  paraisse  sain.  Nulle  part  on  ne 
trouve  de  leucocytes  en  grand  nombre,  libres  dans  le  tissu . 

Les  cellules  conservent  leurs  contours,  mais  les  granulations  de  Nissl  ont 
disparu  partout  ;  elles  sont  d'aspect  homogène  ou  finement  granuleuses.  Les 
granulations  ne  persistent  guère  qu'au  niveau  des  prolongements.  Les  cellules 
ne  contiennent  pas  de  pigment  ;  ceci  se  rapporte  aux  grandes  cellules.  Les  peti- 
tes cellules  pyramidales  sont  seulement  plus  claires  que  normalement.  Le  noyau 
est  normal  partout.  Dans  quelques  cellules,  il  est  entouré  d'un  amas  semi-lunaire 
de  granulations  très  colorées.   La  pie-mère   présente  une  énorme  congestion 
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veineuse,  quelques  veines  sont  remplies  de  leucocyte^.  A  leur  Tv>i>injpf  a«ia5 
de  leucocytes,  mais  il  n'en  existe  pas  dans  le  tissu.  Dans  certaines  veines  U 
lumière  du  vaisseau  est  remplie  par  une  masse  fibriliaire  pariétale,  limitée  du 
côté  de  la  lumière  par  un  amas  de  leucocytes  à  noyau  en  voie  de  disparitiv^n. 

L'adhérence  de  La  dure-mère  au  crâne  prédisposait  aux  graves  tn>ubles  de  la 
circulation  qui  éclatèrent  à  la  suite  de  la  chute  et  des  accès  alcooliques.  La  i\>n- 
gestion  veineuse  considérable  généralisée,  est  la  preuve  de  oe  fait.  L'hyper- 
hémie  était  telle  que  les  circonvolutions  éuient  aplaties  et  les  ganjrlions  de  la 
base  anémiés  ;  noter  les  hémorrhagies,  rcpdème  péri-capillaire.  On  doit  éliminer 
toute  idée  d'infection,  d'ailleurs  la  fièvre  ne  survint  qu'à  la  période  terminale 
(3  jours  avant  la  mort)  et  peut  être  rapportée  à  la  néphrite  et  à  la  bronchite.  Le 
diagnostic  anatomique  est  :  encéphalite  hémorrhagique  corticale  statique. 

Le  titre  choisi  ne  préjuge  rien  au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique.  A  Vin* 
cohérence  s'ajoutèrent  des  hallucinations  et  des  idées  délirantes  dont  les  gestes 
bizarres  furent  la  preuve,  et  qui  font  rattacher  le  cas  au  groupe  de  la  paranoïa. 
Au  reste  l'aspect  clinique  est  celui  de  la  confusion  mentale  «  IVrKsVrfA^;/  au  sens 
de  Krœpelin).  L'auteur  n'accepte  pas  le  terme  de  délire  aigu.  Il  s*est  expliqué 
à  ce  sujet  {Allg.  Zeii9ch,f.  Psifchiatrify  t.  51).  Tac!iEL. 

181)  L'aliénation  mentale  chez  les  Arabes,  par  Mcilbo!<.  .4itJt.  wutUco- 

psychdogiquet,  t.  III  et  IV,  18%. 

Observation  des  malades  internés  à  l'asile  d'Aix.  Les  données  statistiques 
n'ont  qu'une  valeur  relative;  cependant  il  semble  que  l'aliénation  soit  rare  chez 
les  Arabes,  et  plus  encore  chez  les  Kabyles.  La  manie  est  fréquente  chez  les 
Arabes,  la  mélancolie  chez  les  Kabyles.  Les  idées  mystiques  jouent  un  rôle 
important  sans  cependant  qu'on  puisse  en  faire  le  caractère  d'une  forme  psychique 
spéciale  ;  les  autres  caractères  dominants  sont  la  tendance  à  la  violence  et  aux 
actes  obscènes  quelle  que  soit  la  forme  mentale  observée  ;  toutes  les  maladies 
mentales  ont  été  d'ailleurs  rencontrées.  A  noter  la  fréquence  de  l'intoxication 
par  le  KilT  (chanvre  indien)  ;  mais  les  malades  n'ont  guère  été  observés  qu'à  la 
période  chronique  et  démentielle  de  l'aiTection.  En  terminant,  l'auteur  proteste 
contre  la  méthode  du  transport  des  aliénés  arabes  sur  le  continent.    Trénel. 

182)  Sur  Tanancasme  (états  psychiques  d'obsession),  par  J.  Donath 

(Budapest).  Arch,  /.  Psychiatrie,  t  XXIX,  f.  1,  1896. 

L'auteur  propose  de  réunir  sous  ce  nom  toutes  variétés  d'obsessions  décrites 
sous  des  noms  divers  (âvor)fxaa(xoî,  tiré  du  terme  ov-rpt»).  nécessité)  pour  expri- 
mer le  caractère  de  fatalité,  d'irrésistibilité  des  obsessions.  Après  un  exposé 
des  opinions  des  auteurs  sur  les  obsessions,  il  donne  une  observation  typique  de 
dégénérescence  mentale  avec  obsessions  multiples  apparues  dès  l'âge  de  11  ans  : 
impulsion  à  planter  des  épingles  dans  la  tête  des  enfants,  folie  du  doute  ;  entre 
autres  préoccupations  la  malade  croit  avoir  eu  des  rapports  sexuels  avec  tous 
les  hommes  qui  l'approchent,  et  pour  se  donner  quelque  tranquillité  elle  porte 
volontairement  une  sorte  de  ceinture  de  chasteté  dont  son  mari  à  la  clef. 

Le  tableau  classique  de  l'obsession  est  complet.  Elle  a  en  outre  des  hallucina- 
tions fantastiques  dès  qu'elle  ferme  les  yeux,  le  jour  ou  la  nuit. 

Tous  ces  symptômes  sont  conscients  et  la  malade  est  très  intelligente.  Elle 
est  hypnotisable  facilement,  mais  le  traitement  par  suggestion  hypnotique  n'a 
pas  eu  de  résultat.  Hérédité  convergente  des  plus  chargées.  TRéiiBL. 
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183)  Sur  les  formes  aiguës  de  la  confusion  mentale,  par  Greidenberg 
(Sinféropol).  AIL  Zeits.  /.  Psych.,  t.  LUI,  f.  4,  1896. 

L'auteur  a  observé  plusieurs  cas  d'une  psychose  aiguë,  dans  lesquels  la 
maladie  a  un  caractère  récurrent. 

Il  en  compare  la  marche  à  celle  du  typhus  à  rechute  :  plusieurs  accès  sont 
séparés  par  des  intervalles  d'état  absolument  normal.  Le  début  est  aigu,  et  on  a 
le  tableau  de  la  confusion  mentale  aiguë,  surtout  de  forme  maniaque  :  excitation 
psychique  et  motrice  généralisée,  confusion,  souvent  hallucinations  de  la  vue  et 
de  l'ouïe,  délire  incohérent. 

Cet  état  dure  de  quelques  jours  à  2  semaines  ;  puis  amélioration  brusque,  bien 
plus  rapide  que  dans  les  cas  ordinaires  de  confusion  mentale  ;  en  3  jours  au  plus, 
le  malade  redevient  normal  et  paratt  guéri.  Au  bout  de  8  jours  environ  l'agitation 
reparaît  brusquement  et  en  1  à  3  jours  atteint  son  acmé.  Celte  période  dure 
quelques  jours,  pour  être  suivie  dune  période  lucide,  et  ainsi  de  suite.  L'auteur 
a  observé  de  2  à  3  rechutes.  La  durée  et  l'intensité  des  périodes  varie  ;  elles  ne 
sont  égales  entre  elles  que  dans  la  minorité  des  cas.  Les  intervalles  lucides  ne 
sont  pas  de  simples  rémissions,  le  malade  y  est  absolument  normal.  La  guérison 
est  la  règle,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de  confusion  mentale  aiguë. 

L'auteur  dans  ces  derniers  cas  n'a  eu  que  3  morts  sur  350  malades  en  10  ans. 
Dans  ces  trois  cas  l'affection  a  pris  une  marche  suraiguë. 

A  ce  sujet  il  fait  une  revue  générale  sur  la  question  du  délire  aigu,  terme  qu'il 
voudrait  voir  disparaître  comme  ne  représentant  pas  une  affection  mentale 
définie.  Trénel. 

184)  Un  cas  de  délire  raisonnant  de  dépossession,  par  Régis.  Atm. 
TnédkO'psychoL,  t.  IV,  f.  2,  1896. 

Observation  de  délire  systématisé  chez  un  homme  atteint  de  débilité  men- 
tale ;  c'est  une  forme  de  délire  de  persécutés-persécuteurs,  de  paranoïa  quœru- 
lens  où  le  refus  d'obtempérer  à  un  jugement  qui  dépouillait  le  malade  de  ses 
biens  joue  le  rôle  principal  et  justifie  la  dénomination  proposée  par  Tauteur. 
(Rapport  médico-légal.)  Trénel. 

185)  Un  cas  de  psycliose  liallucinatoire  périodique,  par   Ryculinski 

(Varsovie).  Archiv.f,  Psychiatrie,  t.  XXVIII,  f.  2,  1896. 

Un  homme  de  37  ans  présente  depuis  l'âge  de  18  ans  des  accès  subits  de 
délire  hallucinatoire  durant  quelques  jours  à  plusieurs  mois,  précédés  parfois 
d'une  période  d'excitation  maniaque.  Les  hallucinations  et  illusions  sont  surtout 
auditives  et  visuelles,  elles  sont  absolument  fantasmagoriques  et  changeantes, 
souvent  terrifiantes.  Le  malade  en  garde  un  souvenir  assez  complet.  Dans  les 
intervalles  lucides,  il  conserve  une  légère  excitation  intellectuelle.  C'est  d'ail- 
Jeurs  un  dégénéré  à  hérédité  chargée. 

Les  cas  de  ce  genre,  rares  d'après  l'auteur,  sont  à  ajouter  aux  six  formes  de 
psychoses  périodiques  comme  l'a  indiqué  Mendel.  Trénel. 

186)  Fétichisme  ou  simulation,  par  Kurella  (Brieg).  Arclùv.f,  Psychiatrie, 

t.  XXVIII,  f.  3,  1896. 

L'individu  présenté  par  Alzheimer  comme  perverti  sexuel  avait  fait  anté- 
rieurement l'objet  d'un  rapport  de  Kurella  qui  l'avait  déclaré  responsable  et  le 
considérait  comme  simulateur.  Pris  a  partie  par  Alzheimer^  Kurella  maintient 
son  opinion  première,  et  considère  qu'en  l'état  actuel  de  la  législation,  un  per- 
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verli  sexuel  (en  admettant  que  l'individu  en  question  le  soilu  quand  il  a  commis 
un  délit,  ne  doit  pas  être  considéré  comme  irresponsable.  «Rapport  médico- 
légal.  TfcÉîlEL. 

187)  Contribution  à  l'étude  de  la  Paranoïa  inventoria,  par  Socua5off 

(Moscou).  Annales  médico-psychologiqueê,  t.  IV,  f.  2,  1896. 

Observation  de  délire  systématisé  chez  un  dégénéré.  Le  malade,  paysan  sans 
aucune  éducation,  doué  seulement  d'une  remarquable  capacité  commerciale, 
s'imagine  révolutionner  les  sciences  physiques,  dont  il  igpiore  d'ailleurs  les  élé- 
ments, par  ses  découvertes  et  ses  écrits  qui  portent  la  marque  de  la  déséqoili- 
bration  et  de  la  débilité  mentale.  Trb:<bl. 

188)  Les  hallucinations  du  goût  et  leur  traitement  par  l'acide  gim- 
némique  (Le  allucinazioni  del  guslo  ed  il  loro  trattamento  con  Tacido  gîm- 
nemico),  pçir  Tomasini.  Archivio  di  Farmacohgia  e  Terapeutica,  vol.  IV»  fasc. 
11-12,  1896. 

Odgeworst  découvrit  que  les  feuilles  de  Gimnema  sylveMris  tenues  quelque 
temps  dans  la  bouche  ou  mastiquées  annulent  complètement  la  saveur  sucrée. 
Cette  propriété  a  été  utilisée  pour  Tétude  du  goût  que  fit  Riesow,  qui  institua 
dans  le  laboratoire  de  Wundt  des  recherches  d'où  il  résulta  que  1  acide  gimné- 
mique  (qui  se  prépare  au  moyen  de  la  Gimnema  sylvestris),  agit  sur  toutes  les 
quatre  qualités  du  goût,  bien  que  son  action  soit  à  peine  appréciable  sur  le  salé 
et  Tacide. 

On  sait  encore,  par  les  recherches  de  Mosso  et  d*Adduco,  que  la  cocaïne 
supprime  la  sensibilité  pour  les  saveurs  amères,  action  qui  serait  due  à  une 
influence  élective  sur  des  fibres  gustatives. 

L'auteur  a  cherché  s'il  serait  possible  de  tirer  profit  de  l'action  de  la  cocaïne 
pour  détruire  principalement  la  perception  de  l'amer  et  d'utiliser  celle  de  l'acide 
gimnémique  pour  annuler  de  préférence  le  goût  du  sucré,  et  a  prescrit  ces 
substances  dans  les  altérations  du  sens  du  goût.  Il  donne  a  ce  propos  l'histoire 
d'un  cas  clinique  qu'il  a  observé  dans  la  maison  de  santé  de  Palerme  :  il  s'agit 
d'un  mélancolique  anxieux  qui  présentait  une  hallucination  du  goût,  pour  la 
saveur  sucrée  ;  il  se  plaignait  de  ce  que  sa  bouche  était  toujours  sucrée  ;  les  ali- 
ments, même  les  plus  insipides,  étaient  pour  lui  sucrés  à  ce  point  qu'ils  lui 
donnaient  des  nausées.  A  l'examen  spécial  fait  des  différentes  substances 
sapides,  il  percevait  comme  très  sucrée  une  goutte  de  solution  de  sucre  à  1  p.  100, 
tandis  qu'il  existait  de  Thypogeusie  pour  l'amer  et  surtout  pour  l'acide  et  le 
salé. 

Chez  ce  malade,  l'auteur  a  essayé  de  faire  la  cure  de  Thallucination  par  l'acide 
gimnémique.  Il  se  servit  d'une  solution  aqueuse  à  1  p.  100  d'acide  gimnémique  ; 
avec  cette  solution  il  fit  des  badigeonnages  répétés  sur  la  langue  et  sur  le 
palais;  quelquefois  il  faisait  garder  la  solution  dans  la  bouche. 

Dès  le  commencement,  la  sensibilité  pour  le  sucre  devint  obtuse,  puis  le 
malade  commença  à  ne  plus  percevoir  la  saveur  de  la  solution  de  saccharose  à 
1  p.  100  ;  lorsque  les  badigeonnages  étaient  continués  quelques  minutes,  il  ne 
percevait  plus  la  saveur  des  solutions  plus  chargées  en  sucre. 

Après  dix  jours  de  traitement,  le  malade  ne  se  plaignait  plus  guère  de  la  sen- 
sation nauséeuse  du  doux,  et  objectivement  aussi  l'hypergeusie  était  diminuée, 
car  la  solution  de  sucre  à  1  p.  100  ne  déterminait  plus  de  sensation  sapide. 

ËnGn,  après  l'usage  continué  pendant  plus  d'un  mois  de  ce  traitement,  le 
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malade  ne  se  plaint  plus  de  la  saveur  sucrée  de  sa  bouche,  et  il  peut  prendre 
des  aliments  de  toute  sorte. 

M.  Tomasini  croit  que  dans  le  cas  qui  vient  d'être  cité,  Thallucination  du 
goût  était  due  à  une  altération  nerveuse  périphérique.  Les  hallucinations  du 
goût,  conclut  l'auteur,  peuvent  avoir  leur  origine  aussi  bien  dans  Tappareil  sen- 
soriel périphérique  que  dans  les  centres  du  sens  ou  dans  ceux  de  Tidéation. 

Massalongo. 

189)  Sur  les  hallucinations  sensoriélleB  des  sourds-muets  aliénés,  et 
remarques  sur  le  rôle  des  images  verbales  auditives  et  motrices 
dans  les  hallucinations  de  l'ouïe,  par  Cramer  (Gôttingen).  Archiv,f. 
Psychiatrie,  t.  XXVIII,  f.  3,  1896. 

(Jaa  /.  —  Paranoïa  chronique  chez  un  sourd-muet  congénital.  Le  malade,  fort 
intelligent,  avait  appris  le  langage  parlé.  Mais  il  ne  perçoit,  comme  cela  est  la 
règle  chez  les  sourds-muets,  sa  propre  voix  et  les  sons  violents  que  sous  forme 
de  perceptions  tactiles.  Normalement,  il  pense  en  langage  parlé  et  en  langage 
de  geste  —  et  toujours  par  abréviation  à  la  façon  des  sourds-muets.  Ses  hallu- 
cinations ff  lui  viennent  par  la  pensée,  il  ne  les  entend  pas  ».  De  plus,  il  entend 
de  tous  côtés  un  mot  obscène  et  le  perçoit  dans  sa  main  sous  forme  de  signe  qui 
le  représente  dans  le  langage  muet  :  c'est  là  une  sorte  d'hallucination  purement 
motrice  qui  supplée  Thallucination  de  l'ouïe,  le  malade  ne  possédant  aucune 
image  auditive  verbale. 

De  l'étude  de  ce  cas,  et  de  trois  autres  cas  très  résumés,  Cramer  tire  les  con- 
clusions suivantes  reproduites  ici  textuellement  :  a  chez  les  sourds-muets  de 
naissance,  il  existe  des  hallucinations  sensorielles  équivalentes  des  hallucina- 
tions auditives,  —  écho  de  la  pensée  — ,  sans  que  les  images  auditives  ver- 
bales y  jouent  un  rôle  quelconque.  Comme  le  démontrent  les  sourds-muets  bien 
doués  intellectuellement,  une  haute  intelligence  peut  s'acquérir  en  l'absence 
de  toute  image  auditive  verbale.  Par  contre,  l'importance  de  ces  images  est 
prouvée  par  un  cas  de  surdité  acquise  à  l'âge  de  dix  ans,  car  elles  jouèrent 
un  rôle  important  dans  les  hallucinations  auditives  qui  survinrent  à  un  âge  plus 
avancé  (Cas  II). 

De  même  que  chez  les  différents  individus  la  pensée  verbale  est  plus  ou  moins 
accentuée,  chez  les  aliénés  en  question  le  symptôme  écho  de  la  pensée  dépend, 
tantôt  plus,  tantôt  moins,  de  processus  anormaux  dans  la  formation  des  repré- 
sentations motrices  verbales. 

L'écho  de  la  pensée  peut  exister  sans  ou  presque  sans  participation  d'éléments 
acoustiques.  L'existence  d'écho  de  la  pensée  uniquement  basé  sur  des  pro- 
cessus anormaux  dans  le  centre  des  images  auditives  verbales  est  peu  conce- 
vable sans  participation  des  images  motrices  verbales.  Les  hallucinations  de 
l'ouïe,  qui  reposent  sur  des  éléments  acoustiques  purs,  consistent  la  plupart  du 
temps  dans  l'audition  de  mots  isolés. 

La  perception  de  la  pensée,  sans  addition  de  sensations  acoustiques  ou 
motrices  correspondantes  —  hallucinations  apperceptives  de  Krœpelin  —  est  diffi- 
cilement accessible  à  l'analyse,  mais  n'en  conserve  pas  moins  une  application 
non  sans  importance  au  point  de  vue  clinique.  Trbnel. 

190)  Sur  récholalie  et  la  phrénolepsiOi  par  Meschede  (Kônigsberg).  AUg. 

Zeits,  f.  Psychiatrie,  t.  LUI,  f.  4,  1897. 

On  explique  en  général,  et  von  Krafft-Ëbing  entre  autres,  l'écholalie  par  l'affai- 
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blissement  inieilectuel  ;  od  la  compare  chez  les  affaiblis  à  rt^.-hjlalie  des  enlants, 
chez  qui  elle  est  normale  et  due  â  Timperfe^-tioa  du  déTe!oppement  intellectuel. 

L'écholalie  pathologique  serait  due  à  an  déficit  dans  les  fonctions  inhibitrîces. 
Cette  explication  ne  s'applique  pas  à  ions  les  cas. 

Elle  peut  être  due  uniquement  à  rentrée  en  jeu  de  processus  psychopathiques 
spéciaux  auxquels  Meschede  donne  le  nom  de  pké:t: ik^!ne4  jÂrémol^pû*^*:^*.  Ce 
terme  désigne  «  des  processus  psychopathiques  du  domaine  de  Tidéation  et  de 
la  pensée,  et  en  partie  aussi  de  la  Tolontê,  qui  rerétent  un  caractère  d'irrésis- 
tibilité  anormale  et  qui  sans  être  motirés  par  l'associa tio::  normale  des  idées  et 
sans  rintervention  d*une  volonté  consciente  —  contre  cette  rolonté  même  —  se 
produisent  d'une  façon  irrésistible,  sans  d'ailleurs  rentrer  dans  le  cadre  des 
actes  impulsifs  à  base  émotive  et  des  mouvements  réflexes  irrésistibles.  •  Cest 
à  des  faits  de  ce  genre  qu'appartient  la  Fhrémol^pgU  êroUai^ti^^ïu  \AUg.  Zeiu  f, 
Pgych,  28),  manie  obsédante  de  l'interrogation  dans  laquelle,  sans  aucun  phéno- 
mène afTectif,  le  malade  ne  cesse  de  poser  ou  de  se  poser  à  lui-même  des  ques- 
tions sans  aucun  but,  parfois  fort  obstruses  ;  toute  la  pensée  n  opère  plus,  en  fin 
de  compte,  que  sous  la  forme  d'interrogations. 

Meschede  a  encore  observé  une  variété  de  phrénolepsie  sous  forme  d'antago- 
nisme entre  des  idées  obsédantes  contradictoires  (1874,  Congrès  des  naturalistes 
allemands,  Breslali  ;  Compit  rendu,  p.  271). 

Le  terme  générique  de  phrénolepsie,  bien  préférable  au  nom  d'anankasme 
adopté  récemment  par  Donath,  est  constitué  comme  ceux  de  catalepsie,  d'épi- 
lepsie,  de  narcolepsie  et  exprime  bien  llrrésistibilité  du  phénomène  qui  se  passe 
dans  le  domaine  de  Fidéation.  Les  idées  obsédantes  vulgaires  rentrent  au  nombre 
des  phénomènes  phrénoleptiques  simples. 

Meschede  a  observé  un  cas  d'écholalie  montrant  bien  que  celle-ci  est  un  phé- 
nomène du  même  ordre  ;  la  répétition  a  comme  cause  déterminante  une  excitation 
des  centres  sensoriels  et  psychokinéUqnes  (psycho-moteurs i  disparate  et  indé- 
pendante de  la  volonté  consciente.  La  parole  en  écho  ne  se  produit  pas  instan- 
tanément, mais  après  une  pause  où  la  malade  parait  réfléchir  et  écouter  une  voix 
intérieure  avec  accompagnement  d  une  mimique  analc^ue  à  celle  qui  marque 
Tapprobation  ou  la  désapprobation  donnée  à  un  interlocuteur.  Le  malade  se  livre 
à  une  sorte  de  dialogue  intérieur  où  les  mots  et  phrases  de  la  personne  qui 
interroge,  pendant  même  qu'ils  sont  prononcés  ou  immédiatement  après,  pren- 
nent un  caractère  hallucinatoire  et  viennent  exciter  l'appareil  psychokinétique  ; 
ils  sont  alors  répétés  comme  s'ils  étaient  dictés.  La  malade  présenta  dans  la 
suite  du  débonblement  de  la  personnalité.  Tréhel. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


DE  LA  SUBSTITUTION  MUSCULAIRE 

Par  le  professeur  Joseph  Thomayer,   de  Prague. 
(Rédigé  par  le  H^  Vincent  Simerka.) 

J'ai  vu  autrefois  un  cas  de  paralysie  du  plexus  brachial  dans  lequel,  avec 
d'autres  muscles,  le  triceps  était  paralysé  et  atrophié.  La  malade  ne  pouvait  pas 
étendre  le  bras  lorsque  la  main  était  en  supination  et  le  coude  fléchi  ;  Textension 
était  possible,  —  avec  grand  efTort naturellement,  —si  la  main  était  en  pronation. 

L'occasion  de  faire  semblable  observation  s'est  depuis  pour  moi  plusieurs  fois 
reproduite,  et  je  me  suis  convaincu  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  simple  curiosité. 

BKVus  mmoLoaiQVK  ^  t  9 
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Dans  quelques  cas,  la  paralysie  du  triceps  était  causée  par  la  dy s trophie  juvé- 
nile d'Erb;  on  peut  dans  ces  cas  penser  que  c'est  l'anconé  qui  étend  le  coude, 
mais  on  ne  sait  pas  si  le  muscle  anconé,  dans  cette  maladie,  est  ou  n'est  pas 
atteint  d'atrophie.  Et  d'autre  part,  remarquons  que  la  même  chose  se  pro- 
duit dans  les  cas  de  paralysie  du  nerf  radial  ;  alors  l'anconé  est  pris  car  il  a 
même  innervation  que  les  autres  parties  du  triceps;  l'extension  n'est  encore 
possible  qu'en  pronation,  et  cela  ne  peut  être  rapporté  à  l'action  de  l'anconé.  En 
l'absence  de  la  possibilité  de  cette  explication  il  est  plutôt  à  croire  qu'un  autre 
muscle  tend  à  se  substituer  au  triceps  paralysé.  Quel  est  ce  muscle?  Nous  ne 
pouvons  encore  le  désigner. 

Il  me  semble  qu'un  phénomène  analogue  se  produit  chez  les  hommes  qui  ne 
peuvent  fermer  un  œil  isolément;  le  muscle  qui  agit  pour  fermer  les  paupières 
est  l'orbiculaire  :  on  voit  chez  ceux  qui  ne  peuvent  contracter  isolément  Torbicu- 
laire  d'un  côté,  tous  les  muscles  innervés  par  la  branche  inférieure  de  la  septième 
paire  se  contracter. 

Prenant  ces  faits  en  considération,  j'ai  tenté  de  rassembler  des  observations 
plus  précises,  capables  de  démontrer  d'une  façon  plus  évidente  le  principe  de  la 
substitution  musculaire. 

Un  potier  de  34  ans  a  été  en  1890  traité  à  la  policlinique  pour  une  paralysie  saturnine  de» 
bras.  Depuis  quatre  ans  il  travaillait  dans  une  fabrique  de  fourneaux  où  il  était  employé 
à  mélanger  des  couleurs  dont  quelqties-unes  contiennent  du  plomb.  Il  y  a  trois  ans,  il 
souffrit  pendant  un  moi8  de  maux  d'estomac.  Plus  tard,  il  eut  des  accès  de  grandes  dou- 
leurs de  ventre  avec  constipation.  Depuis  quinze  jours  il  s'apercevait  de  la  faiblesse  des 
bras  surtout  quand  il  voulait  les  élever  ou  remuer  les  doigts.  Il  souffrait  souvent  de  cons- 
tipation  et  d'insomnie. 

Cest  un  homme  de  constitution  médiocre  ;  son  teint  est  très  pâle,  ses  muqueuses  déco- 
lorées, ses  paupières  inférieures  un  peu  bouf)îeB.  Le  bord  des  gencives  sur  une  largeur  de 
deux  millimètres  est  bleuâtre.  Les  muscles  de  la  face  sont  tout  à  fait  normaux.  Les  autres 
muscles  né  présentent  non  plus  aucune  anomalie  d'aspect.  Les  organes  internes  sont  aus&i 
normaux.  La  sensibilité  cutanée  est  conservée.  Les  jambes  sont  tout  à  fait  saines. 

Ce  sont  les  bras  qui  attirent  notre  attention.  Nous  remarquons  que  les  mouvements  dans 
les  articulations  du  bras  sont  restreints.  L'élévation  du  bras  est  limitée  de  telle  sorte  que 
le  condyle  interne  de  l'huméruB  ne  peut  être  écarté  du  thorax  que  de  quatre  ou  cinq  cen- 
timètres. Le  mouvement  en  arrière  peut  être  exécuté  seulement  jusqu'à  un  maximum  pour 
lequel  la  main  est  éloignée  de  trente  centimètres  de  sa  position  verticale.  De  même,  le 
mouvement  en  avant  n'est  pas  possible  au  delà  de  la  même  distance. 

Pendant  ces  mouvements  on  ne  peut  remarquer  aucune  c&ntraction  dam  les  muscles 
deltoïdes.  L'élévation  se  fait  par  l'intermédiaire  de  l'omoplate  qui  s'élève  et  se  rapproche 
de  la  colonne  vertébrale  par  sa  partie  supérieure  ;  ce  mouvement  est  exécuté  par  la  partie 
supérieure  du  trapèze,  dont  la  contraction  est  visible,  et  les  muscles  rhomboïdes.  La  jointure 
de  l'épaule  reste  tout  à  fait  immobile. 

L'antéflexion  se  fait  de  manière  que  l'omoplate  s'avance  et  se  tourne  par  son  angle  supéro- 
interne  vers  la  colonne  vertébrale  ;  à  cette  action  contribue  le  muscle  grand  dentelé,  la 
partie  inférieure  du  trapèze  et  une  partie  au  moins  des  rhomboïdes. 

De  même  la  rétroflexion  est  exécutée  par  la  même  partie  du  trapèze,  par  les  rhomboïdes 
et  la  masse  musculaire  qui  s'insère  au  bord  externe  de  l'omoplate  et  surtout  par  le  grand 
dorsal. 

Passivement,  tous  ces  mouvements  sont  produits  facilement. 

Dans  les  jointures  des  coudes  la  flexion  est  possible  si  le  malade  fait  grand  efl'ort  ;  mais 
l'exactitude  de  ce  mouvement  est  insuffisante  ;  il  semble  que  le  malade  n'en  soit  pas  liien 
maître  car  lorsqu'il  emploie  toute  sa  force,  ses  poings  viennent  frapper  sa  poitrine.  Toutt- 
fois  on  ne  peut  remarquer  aucun  affaiblissement  du  triceps,  car  l'extension  se  fait  bien. 
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La  pronation  égaJemcnt  «^  boax^.  zzjû-  a  <i^' riv;.  .c  tss  -:l  i^-tx.'^e.  ,  •  :.^  >  )  c^ 
8upi Dateur  se  contracte. 

Le«  tléchisseors.  le  nuiial  et  le  cubiiaL  «e-  xcîr*c--*rî  •.ic  fc_~:  *  1  -it:  î=.  '-. 

L'exteoflion  fait  aosn  défaut  da^:^  lî*  ;  i,î-ry*  &'î«:k-:»>:  ;.-.iiz ":.-•«»  «  •i.:-^  Li-*n- 
giennee  surtoat  an  qatrième  H  <.ii>;';ir:.  '  •:  îrL  La  :  r**»-  i**  ^ni».:*  «^  :  :  «-_  -  .  i- 
dynamomètre  quisae  kilc^  à  la  main  drtKVr.  ^-ir. ,  à  '^  rr^fc  t.  pk:».iie. 

Les  muscles  du  troue  et  d«s  jaa.beê  uc  (r^À^cvr-i  ptk»  c  i^-.c&k  -t:*^  ;««  d'alt'^^  i.r: 
dans  l'urine. 

Si  noDS  examinons  la  réactioD  friadiq-se^  cios  «^  tr>rr3c.*  1»  ;-^<:  :  ci;*.-;*?  ;^'::r  I- 
muscle  grand  pectoral  et  le  delioî-le,  tsi>iîs  'î>r  .r>  =.-t.:"**  :■  >7*.  tri  "7#,  î.-»;*-*-,  rt<r.  - 
boîde,  réagissent  bien.  Le  long  scfônatecr  et  'je»  ::•:«.  LlâB^:.r>  rfj^.>«^:.i  x>-<x  l>r..  l'^ 
extenseurs  de  Favant-bias  ne  rga^**ent  ;««. 

Le  malade  a  été  eonmis  an  tnit«v:rnt  çilratlq  je.  <^  '-s:  p'v^'t  >■  j»*".-  =»^;rk:f  *-t3'  îfr 
plexus  brachial  ;  on  faîaaît  usivje  •:  un  orm^.!  •i<e  3  kJI.  ^.^^^-rv^»  aT^  :.•::»  :i.^rr^^i.  •:.« 
fréquentes.  Le  traitement  a  doré  plu?  d«r  trû  =juù.d=né>r  \\î  r»4  kAl-.i^.>  da3«  T:  intoxica- 
tion saturnine. 

Dans  ce  cas,  les  moscles  delt<jïdtr5  trtiicot  t>ut  à  fait  par^Iys^:  \e ir  f. •:.•.::.», 
d'après  Duchenne  (1»,  est  d'élever  les  bras,  de  îrs  ;»>rler  en  avant  et  en  arrlcrtr. 
Ces  mouvements  étaient  cependant  possibles. —  d  une  ii;.'f:.:cre  tr-rs  re^^irK.î.U:  il 
esl  vrai,  —  parce  que  d'antres  mnsijles,  qui  oct  leur  inwrrti.n  a  r>D.  'p^ûte,  se 
substituaient  par  leur  action  aux  deltoïdes  paralysâtes. 

Un  journalier  de  29  ans  a  été»  en  1^95,  traité  à  la  ^/A'.\:z,l\rift  ^tysr  usa  jnrylyèie  par- 
tielle du  plexus  brachial  droit.  Le  s>ijeC  n  a  jan;atf  fait  d'aotre  maladie  et  il  ni<  UfiB  I«rs 
excès.  11  y  a  quatre  semaines,  il  levait  avcx-  deux  ctxnpxzn^^sts  cik  p»è:<  de  fonte  à  trarers 
lequel  était  passée  une  perche;  celle-ci  portait  sur  le  c>>té  antérieor  de  fon  o/cde  «L'^'it 
fléchi. 

Le  même  jour,  il  ressentit  toot  d'an  coop  de  violentas  doul^irt  dans  tont  le  bras  dir^t 
et  surtout  dans  Tépaule.  Le  lendemain  au  ma&o,  il  ne  i<mti1x  se  ferrir  de  ce  bras  {JOfir 
travailler.  Le  bras  continua  à  s'affaiblir  et  leï»  dori.e-.rs  per-i-i^r*mt. 

A  part  non  affection  du  bras  droit,  le  ma!a«le  ne  préâ^fnte  rien  de  partît. -ilier.  En  ce  *vÂ 
concerne  ce  membre,  nous  voyons  une  atrr>phie  des  muscles  d*r!u»îde.  bice^i?:,  et  bracLiâl 
interne. 

La  circonférence  du  bras  droit  en  son  miliea  est  de  23  centim.  et  demi,  c>rlle  du  bras 
gauche  de  25  et  demi.  Le  long  supinat^'ur  semble  au-si  être  atroj'hié.  L'atrophie  est  évi- 
dente pour  les  muscles  sus-épineux  et  soui^ -épineux. 

Le  triceps  est  aussi  un  peu  atteint.  Les  muscles  de  Favant-bras  eont  d'un  volume  nn 
peu  plus  petit  que  ceux  de  l'autre  côté.  La  circonférence  de  l'avant-braé  droit  est  de  24  à 
droite  contre  26  à  gauche. 

Les  mouvements  actifs  sont  modifiés  de  la  manière  suivante  : 

A  Tarticulation  de  Tépaule  Fabdoction  fait  défaut,  Fantétlexion  est  trè.*  p^rtit^  ;  elle  est 
exécutée  par  le  grand  dentelé,  la  partie  inférieure  du  traji^ze  et  les  rbomljoîdes.  La  rétro- 
flexion  se  fait  au.<«Ki  sans  que  le  deltoïde  partiel [>e  à  Faction. 

A  l'articulation  du  coude  la  flexion  est  faible,  le  maladie  lève  à  p<:îne  h  kilog.;  elle  est 
exécutée  par  le  long  supinateur  dont  les  contour?  apparaisî^ent  très  évidents  ;  mais  en 
même  temps  on  peut  remarquer  que  aa  partie  interne  e^t  atrophiée.  L'extension  est  faible, 
U  pnmation  assea  bonne,  mais  difficile,  !a  supination  imparfaite. 

Au  poignet  la  flexion  de  la  main  est  conservée,  Fexten:>ion  est  très  limitée. 

Au  pouce,  la  flexion  dans  la  jointure  interphalangieDDi-  manque.  A  l'index.  la  flexion 
fait  défaut,  Fextennion  est  très  restreinte  ;  pour  Icî»  antres  cl.^iifts  l'extension  est  limitée,  et 
les  doigts  ne  peuvent  pas  être  écartés  ou  rapprochés  les  uns  des  autres. 

La  force  delà  main  droite  est  de  8  kiiog.^  celle  de  la  main  gauche  37  kilo/. 

(1)  J.  B.  Duchenne.  Pkynwhyfie  âer  Benrrgyng,  tnwl.  Wrrnîrhi',  l.<^.^3. 
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La  sensibilité  semble  être  diminuée  au  bras  droit  pour  la  douleur  ;  le  sens  musculaire 
est  normal. 
Traitement  comme  dans  le  cas  précédent,  mais  le  malade  ne  Ta  pas  suivi  longtemps. 

Dans  ce  cas  il  s'agissait  évidemment  d'une  névrite  traumatique  du  plexus 
brachial  suivie  de  Tatrophie  de  quelques  muscles. 

Le  deltoïde  surtout  était  pris.  Le  malade  ne  pouvait  exécuter  tous  les  mouve- 
ments dépendants  de  ce  muscle  ;  il  mettait  seulement  les  bras  en  avant,  ce  qu'il 
exécutait  au  moyen  du  grand  dentelé  et  du  trapèze,  comme  le  premier  malade; 
on  n'a  pas  pu  constater  si  les  rhomboïdes  prenaient  aussi  part  à  l'exécution  de 
ce  mouvement. 

En  outre  du  deltoïde,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  étaient  aussi  atrophiés  ; 
celui-ci  est  un  fléchisseur  du  coude,  celui-là  est  un  fléchisseur  et  supinateur.  Le 
troisième  fléchisseur  est  le  long  supinateur,  qui,  dans  notre  cas,  fournit  toute 
cette  action  musculaire  de  flexion  du  coude.  C'est  pourquoi  sa  contraction  était 
si  évidente,  tandis  qu*à  l'état  normal  elle  est  à  peine  visible. 

Ces  deux  faits  démontrent  que,  dans  quelques  cas  de  paralysie  de  certains 
muscles,  le  sujet  arrive  à  substituer  au  muscle  paralysé  l'action  de  muscles 
sains. 

Il  est  surtout  remarquable  que  dans  le  cas  de  paralysie  du  deltoïde,  Tabduction 
du  bras  s'eiïectue  à  l'aide  d'un  mouvement  de  rotation  de  l'omoplate. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  comment  le  malade  apprend  à  substituer  à  ses 
muscles  paralysés  l'action  d'autres  muscles.  Il  semble  que  le  hasard  se  charge 
de  lui  montrer  comment  il  doit  s'y  prendre.  S'il  veut  par  exemple  effectuer  l'ab- 
duction du  bras,  il  s'efforce  d'y  arriver  par  des  mouvements  du  tronc.  Il  arrive  à 
mouvoir  son  bras  et  il  reconnaît  de  cette  façon  le  rôle  que  l'omoplate  joue  dans 
ces  mouvements;  alors  il  exerce  les  muscles  qui  s'y  insèrent. 


ANALYSES 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

191)  Pathologie  générale  de  la  cellule  nerveuse,  lésions  secondaires 
et  primitives,  par  Marinesco.  Presse  médicale,  27  janvier  1897,  n»  8,  p.  41. 
Les  lésions  cellulaires  déterminées  par  la  section  des  nerfs,  ou  autrement  dit, 
les  lésions  secondaires  des  cellules,  ont  un  faciès  spécial  qui  permet  de  les 
distinguer  des  lésions  cellulaires  primitives,  c'est-à-dire  de  celles  que  provoque 
directement  sur  la  cellule  un  agent  nocif.  La  cellule  nerveuse  qui  a  été  séparée 
d  une  partie  de  son  cylindraxe  réagit  toujours  d'une  façon  uniforme.  L'altération 
débute  par  la  désagrégation  de  la  substance  chromatique  au  voisinage  de  l'ori- 
gine du  cylindraxe.  Dans  un  stade  plus  avancé,  la  chromatolyse  s'étend  à  la 
plus  grande  partie  du  corps  cellulaire  et  le  noyau  se  porte  à  la  périphérie.  A 
mesure  que  cette  phase  s'accentue,  la  striation  délicate  du  corps  cellulaire  et  des 
prolongements  protoplasmiques  disparaît,  tandis  que  les  éléments  chromato- 
philes  sont  réduits  à  une  fine  poussière.  En  fin  de  compte  la  cellule  peut  s'atro- 
phier et  disparaître,  —  mais  elle  peut  aussi  réparer  ses  lésions,  de  telle  sorte 
qu'aux  deux  phases  de  réaction  et  de  dégénérescence,  il  convient  d'ajouter  celle  de 
réparation. 

Pour  étudier  cette  troisième  phase,  Marinesco  a  examiné  le  bulbe  de  lapins 
auxquels  il  avait  sectionné  l'hypoglosse.  Déjà,  24  jours  après  la  section  du  nerf. 


le  noyau  correspondant  se  dls'Jzirie  r.i*  : '177^ rrr.x.î -•  ù*  fe«  .•liu'i.^frj  «  e«f 
gros  éléments  chn>matopLi><  d-  .  — .  >  f  r- ::..-:  .•  1  r»-  1  ;-  .  »'  nji*  an 
de  pair  arec  la  reconsti:..::  s  dj  .»  .ii-ii?  Li  ;^f  i^-»  * ^ '7if -*.*  .7  1  •*  i^.ar 
subvenir  aux  pertes  prodaiies  ir.^  !■:#  irrc  ioi-^  îi  r?  .î.L-*ic^  '?^'  :..  i-if. 
L*hjpertrophie  de  1  élément  prr.-ir  \t  r«C:cr  ir  li  î.c"^«-a.  I  ?^-.l  .r  î^  r^u: 
que,  dans  Texamen  des  ©entre*  dizs  l^s  cas  3*  1  ttt-î  .  fr>  r-:!.-?-  5:ni»--*  :  •  ^  ^a.^^ 
correspondant  aux  trois  phase*,  rî*.îi:i,  dT^r-m>^:«i  «  T»îT«Lri-  «i  5iT?»;cl 
être  soig^ieusement  recherchées  et  dl>tL-z^>^e<« 

Les  lésions  cellulaires  primiiÎTes  ort  es  Xyj^  *^>^T'L'--înr*r:  -.--*;•.%  Ij» 
lésions  cellulaires  secondaires  affcvlest  zr  ispe*.':  ir  i-  r  1  »  -*  i-n. .  :-  r:-  :-j  zq** 
dans  Taspect  des  lésions  prinùîivrs  t>:  I2  7*  --:.'..-'  r"-n.  ;•  i*  rf->  ..tf ..  la^ft 
Tétat  différent  de  la  celiuîe  dans  les  d:Ter5<->  =.î-4i.f*  ^.  1-fr*  i  :f*^îi:*«  :z^:i..«::»- 
lions.  La  première  altération  q^je  !\n  re-x-ïp»  ii-^s  ^  p^.^za:t  if*  <u*  de 
lésions  primitives  delà  cellule  est  bi-n  la  :iir:=iî::  vs*.  -iiis  or^-*-:!  <*s  »«r>- 
phérique on pèrinuclfaire  ou  d»y.^^  partirlle  c<î  ^^-z-rril*,  E..e  e*c  f*rfiiî-^' td? 

dans  Tanémie  pernicieuse,  la  rage.  I  anrmie  eipTy-^erul*,  .*  t-.-:, «l*,  1  ^rr- 

mie  expérimentale.  Elle  est  périDUi.îraire  dacs  rirt^i^.-aiL:-  jor  ."ir«- -r,  la 
paralysie  de  Landry.  Le  type  dilTas  coeiisie  are^:  l'un  dr->  i^-i  a-..->rs  .  I-r*  tr:3 
types  peuvent  même  se  montrer  réunis. 

De  plus,  ce  qui  caractérise  les  lésions  celloiaiptrs  f-n=i.*.iTr*  el  er  fi  \  la  gra- 
vité, c'est  la  participation  à  la  lésion  de  la  sabstir.je  a.hr>=iâ::qT:e  ds  pr:'M>> 
plasma  ou  du  noyau.  Il  y  a  désintégration  molr^mlàire  ce  la  «^«st^ïice  a  Lro- 
mique  ou  coagulation  et  transformation  de  cette  sul-staiive  en  un  bl:-c  vitrejx  ; 
dans  l'un  comme  dans  Tautre  cas.  c'est  la  mort  de  la  cr'I':le  nenrr-se,  t^-jte 
réparation  rendue  impossible,  Ces  deux  processus  ap  paniennent  en  propre  aux 
lésions  primitives  de  la  cellule. 

La  division  des  lésions  des  cellules  nerveuses  en  deux  grandes  classes,  liions 
primitives  et  lésions  secondaires,  constitue  un  progrès  dans  ITiislc»!  >gîe  et  la 
pathologie  nerveuses.  FEnon.. 

192)  Méningo-encéphalite  chroniqae  on  idiotie  méningo-enoéphali- 
tique,  par  Bourneville  et  Mettetal.  Pro^jri*  môlnyil,  20  février  1897, 
n»8,  p.  113. 

L'auteur  fait  suivre  cette  intéressante  observation  des  réflexions  suivantes  : 
I.  —  Dans  les  antécédents  héréditaires,  on  note  :  l«du  côté  paternel,  lepètr  migrai- 
fi^nx,  une  tante  et  deux  oncles  sourtU-muets^  une  autre  tante  prostitua;  2o  du  côté 
maternel,  la  mère  choréiqtie,  myope,  migraineuse;  le  grand-père  alcor,liqne,  un  arrière^ 
grand-père  mort  aliéné.  Un  frère  a  succombé  à  une  méningite. 

II.  —  Â  signaler  en  passant  ce  fait  qui  se  reproduit  fréquemment  :  la  dispari^ 
tion  complète  des  migraines  de  la  mère  pendatU  la  grossesse  et  V allaitement. 

III.  —Jusqu'à  l'âge  de  18  mois,  l'enfant  est  normale.  Alors  surviennent  des 
convulsions  dues  à  une  méningite  (fièvre,  délire,  grincement  des  dents,  etc.).  A  la 
suite,  l'intelligence  n'aurait  pas  été  notablement  affaiblie.  L'enfant,  mise  à  l'école 
à  7  ans,  apprend  à  lire,  écrire,  compter.  A  11  ans,  surviennent  de  nouveaux 
accidents  couvulsifs,  répondant  sans  doute  à  une  exacerbation  des  anciennes 
lésions,  suivis  d'une  hémiplégie  passagère  du  côté  droit.  Nouveaux  accidents 
trois  mois  plus  tard  avec  réapparition  de  ïhémiplégie  droite  et  aphasie.  Tune  et 
l'autre  transitoires.  Ces  doubles  accidents  ont  eu  pour  conséquences  un  affaiblis- 
sement des  facultés  intellectuelles  et  morales,  une  perturbation  des  instincts 
(kleptomanie,  pyromanie,  etc.).  Une  troisième  crise  en  février  1895  n'a  faitqu'ac- 
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célérer  la  tendance  vers  la  déchéance  ;  tratnement  de  la  jambe  droite,  embarras 
de  la  parole,  congestion  de  la  face,  douleurs  de  tête,  vomissements  bilieux,  etc. 
Pendant  leshuits  premiers  mois  du  séjour  de  la  malade  à  la  fondation,  il  ne  se 
produit  pas  de  changement  sérieux.  Mais,  à  dater  de  février  1896,  les  facultés 
intellectuelles  déclinent,  la  force  musculaire  des  membres,  surtout  des  inférieurs 
diminue,  les  mouvements  s'accompagnent  de  tremblement,  les  pupilles  se  dila- 
tent, la  droite  plus  que  la  gauche,  la  langue  tremble  ;  on  note  des  périodes  d'ex- 
citation ;  la  physionomie  perd  son  expression,  la  malade  gâte,  grince  des  dents, 
est  salace.  Enfin,  durant  les  dernières  semaines,  à  la  démence,  devenue  com- 
plète, s'ajoute  une  contracture  des  membres,  le  corps  se  recroqueville,  des  eschares 
se  développent,  et  la  malade,  qui  ne  reconnaît  plus  personne,  succombe  à  la 
cachexie. 

IV,  —  h'autopsie  a  montré  un  peu  d'épaississement  des  os  du  cràive,  de  la  dure- 
mère  qui  adhérait  fortement  à  la  calotte,  et  de  \di  pie-mère.  Mais  les  lésions  prin- 
cipales consistaient  en  une  méningo-encéphalite  très  prononcée  et  très  étendue, 
car  elle  occupait  presque  toute  la  surface  des  hémisphères  à  Texception 
des  frontale  et  pariétale  ascendantes  et,  d'autre  part,  elle  intéressait  toute 
l'épaisseur  de  la  substance  grise  qui  s'enlevait  en  môme  temps  que  la  pie-mère, 
laissant  à  nu  la  substanee  blanche  des  circonvolutions.  On  avait  là  des  lésions 
tout  à  fait  comparables,  au  point  de  vue  macroscopique,  aux  lésions  que  Ton 
rencontre  dans  la  paralysie  générale  de  l'adulte  lorsqu'elle  est  parvenue  à  sa  der- 
nière période.  — 12  figures.  Thoma. 

193)  Recherches  expérimentales  sur  l'état  des  muscles  striés  après 
lésion  du  système  nerveux,  par  Stier  ( Schweizerhof) .  Arch.  f. 
Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  1,  1896. 

A  la  suite  de  l'extirpation  de  régions  de  l'écorce  cérébrale,  les  lésions  des 
muscles  correspondants  sont  peu  marqués,  même  un  an  après  Topération  ;  il 
n'existe  qu'une  minime  différence  de  diamètre  avec  les  fibres  saines  (3  à  5  (i)  et 
une  faible  prolifération  nucléaire  qui  manque  môme  souvent.  Â  la  suite  de  la 
section  des  nerfs  périphériques,  les  lésions  sont  plus  importantes  :  le  diamètre 
des  fibres  diminue  très  notablement  dès  la  l^^  semaine,  diminution  qui  s'accentue 
surtout  jusqu'à  la  5™«  ;  mais  la  marche  de  l'atrophie  est  variable  ;  elle  est  plus 
rapide  chez  les  animaux  jeunes.  La  striation  transversale  est  conservée  très 
longtemps,  jamais  elle  ne  disparaît  dans  tous  les  fîbres;  et  là  où  elle  disparaît  la 
striation  longitudinale  persiste  encore.  La  prolifération  conjonctive  débute  plus 
tard  et  n'existe  pas  encore  à  la  2"»  semaine.  Les  noyaux  du  sarcolenime  parais- 
sent proliférer,  mais  celte  prolifération  est  diflîcile  à  apprécier  et  ne  paraît  pas 
extrêmement  considérable,  on  observe  des  noyaux  de  forme  et  de  grandeur  diffé- 
rentes dans  les  fibres  en  voie  d'atrophie  ;  dans  les  périodes  avancées  de  l'atrophie, 
ces  noyaux  peuvent  être  moins  nombreux  que  dans  les  fibres  saines,  car  même 
à  la  suite  de  proliférations  abondantes,  les  néoformations  peuvent  ne  pas  toutes 
arriver  à  leur    complet   développement,    mais   en    grande   partie    disparaître. 
La  présence  éventuelle  de  petits  corps  musculaires  peut  être  rapportée  à  une 
prolifération  du  protoplasma  non  différencié.  —  En  somme,  il  ne  doit  y  avoir 
que  des  lésions  quantitatives.  La  dégénération  graisseuse  souvent  notée  par  les 
auteurs  n'a  pas  été  observée,  en  raison  peut-être  de  la  courte  durée  des  expé- 
riences. Jamais  n'a  été  constaté  l'existence  de  vacuoles.  Les  lésions  dégénéra- 
tives  qui  ont  tant  d'importance   en  pathologie  paraissent  dues  à  des  causes 
secondaires.  La  seule  lésion  due  à  la  disparition  de  l'action  trophique  du  système 


nenreax  es!  dom.*  ratropàie  «T^ri»*   in^-  ntur^u-^  —  -  -^*  r.ri»*    i»-*-»  •••    i»*    *i 
qoestîoD,  détail  des  rv5ullit>  ^\  «-r  t.  •':  in.  :-  -     c-i  .«-r  ^  !..'•:'- 

194)  Sur  quatre  cas  de  ■esrofihvaaataae  yiMi  riiwi!    ^.ir  »?  I     J .  ^- 

Sous  ce  tîire  int^«»>te  ra'::iî<ir  i^  --i  ..t.T'  r*.î  i'  i"i  ■'  i.!  ^:m»*  i  !•*  n»  i:«  ,r"i.  î  " 
complèle,  originale  en  Nr.i:  •  cp  i»- ;♦    .'.*  :.-     -r- 1    .    r^ssii.-   rit^-s^.*-»!. 

Au  poinl  de  vue  sy-::p:.-L  •:.  ;-:r  .:  *:- :r.i:  »-  .n.  •  --;  r -i-r.  -<  n  »•<  -irii  — 
risée  par  la  triade  suivante  :  A  L-^f^ : . ti— irs  •:  .».i-*i<'  .  a-:,  i  '—  ^-ir  Ut*r  x**.  i-*- 
de  moUusoum  avant  Kiitnst^  *.jr:^î>  :*-r«<î:.i  i->  _»;.ir  n  i.'  .-t.-  • -.  j"ir  •}»-  ,z 
volume,  la  mollesse  de  leir  o.c:<'>*  "•  »*.  »-'ir  >.■  s-  Lt  i>  .'  î^.»..^î«:'ir  n^-Ti»»  i»-  ^ 
peau.  Bi  Des  tumeurs  ^n  scr.-e  le  ■  c  r  ^t•^  hr-ii.  irr**-  i*-r^*«t^-**  s-iUï--T.i.i'r-f 
Ci  Des  taches  pigmeiitaires  de  ••  :"  -..•^  -^  i»?  :  n^»T-:«  a-^  rii^  !-"«-?•*  l*i  ii»:îî»* 
temps  existent  des  si^es  f-  -.'tioa !•:;'>  1.  -rs  :  ir:ii:«  ts  i»f  ii  -î^îl-J-'-.'.î  :•  ns.s- 
tant  en  phénomènes  dou! >»if»*r:x.  :ri-_T»-*-,  -t^u- *-'p.*ra'>.  i-"'^*i.^»-s  -ea  rit-*— 
Ihésies  variables,  trou  Mes  d<e  r.-".-_^-z  -?    £t  ^  -n  «r.'  «-t^. 

En  ce  qui  concerne  rét:-"  1  ■  jt: .-,  La  aeir.-i^r  ilj'.*^  -hfC  ine  ha-j»:.-^  î-'ix-"'.^- 
tale  toujours,  hérédité  ire  ^♦.•uveit  et  •q-i-î-r---.'^*  fi.-z-  tl*.  Li.r^ri»*  .  ^  '  .t-a  .•* 
congénitale  n'a  pu  à  elle  seule  Cjire  t:c*^  -i  ir.t^i'i:rt.  l.  :.iit  ine  rni-^--  .«iiis.i.a- 
nelle  pour  la  généraliser  et  il  fait  a  .l>>:  :iz^e  r.iiie  ri»^-  r:»^  -^ctr»  ^i  -t..^  z.Ln.*^e 
pour  que  chaque  accident  en  pîrti-.G._tr  pci?**  ^e  itT-:^'.:c»*r. 

Le  pronostic  est  variable,  ra3e»-t::=.  en  *î.leHz.4zi-i  pe«i-  ^:!iiii_'^  Je  ili-^i-l^ 
progresivement  à  la  cachexie  et  à  la  m-jrt.  p.irf  ;c§  Le  ir:T-l:p  j^sLeTi  mtis^irni  e. 
les  phénomènes  douloureux,  la  transf.r^i^i.*  ei  tuT^r-i-s  3i.i.  ^n-^*  i-t*  i-r.-i- 
tomes  cutanés  de  la  aeurotlr^romati'se  s-rtiessi:-:::  .-r-r  à::  r.  n,  *c  ^i  triji^r*. mic- 
tion d  un  fibrome  en  tumeur  malfgne  avar.:  Les  can^-^r^is  ec  .  -T^Lii^:a  i-**  5»Lr- 
comes  communs  peal  condoire  le  mala-l-r  à  ^  nirt  î-l  1\i  !i  -rsc  p.»  .-'-rrreîii  & 
temps. 

Quelles  sont  l'origine  et  la  nature  de  U  ae:ir:f±r:- i:e:Lse  r^îLen>-f<tî  *  L  ît- 
teur  admet  Torigine  exclusivement  nerve-ise  des  i^'^.cirs  ie  :»î^*  r-klt  :_■;. 
Chaque  tumeur  est  développée  sur  un  oer^.  aix  i-rpe=^  i-  sa  riiz.*  ■:;:r.; .  i  .-lx^ 
et  comme  le  dit  Rakhmaninof,  les  organes  qii  eî.tr«r-*.  -i^i^  li  ni-^c^ti  .îi  -  .mile 
du  derme  ne  sont  dans  la  tumeur  qu'a  titre  a•^^cS5•:•l^»'.  La  n-rzr,'  ir::i.î-..«^ 
généralisée  est  une  maladie  congénitale  de  tjus  les  -^rzii-rs  1-  pr.ve^.:i.e  e-.^>- 
dermique.  Les  éléments  de  l'ect^dêrme  primitivemer-t  mLlfirm  r^.  *-,:it  «ii-*  -:& 
étal  d'équilibre  physiologique  instable  :  il*  sont  par  «::i:e  aptes  à  vers^çr  ^z  c.'.v 
pathologique  sous  Ilnlluence  de  causes  nxives  veaar*t  {rapj>?r  />r2^i.L«=.e.  La 
malformation  des  éléments  ectodermîqutrs  peut  être  assez  oasii^rablr  ffj.r  é*r*r 
Téquivaient  d'une  lésion  et  à  elle  seu!e  drtermiaer  lé-.Ljsi-.n  de  sytLy,\:r^r^ 
apparents  dès  la  naissance  «cas  de  neurotibromtktjse  dits  c^cz'rr.îU'ix  -  b  h'i\r':% 
fois,  la  malformation  des  mêmes  éléments  est  pi^ur  une  partie  d'entre  eux  m  ..r.« 
accentuée.  La  généraiisatioa  des  symptômes  de  la  ne:ir.>:lbrom'itos^  s^  f.jlt  <rii 
deux  ou  plusieurs  temps,  Tun  de  ces  temps  ayant  lieu  dans  le  premi*rr  ^cre. 

Dans  les  cas  dits  à  début  tardif,  la  malformation  des  éléments  ecti>derTrj:quei^ 
est  plus  légère  ;  elle  ne  devient  lésion  que  sous  Tiotluence  d'une  cau5çe  o':':a' 
sionnelle  manifeste  (traumatisme,  infection,  intoxicatioii>.  Les  él*rm<riits  (-jA/At-T" 
miques  malformés  ne  sont  pas  tous  d'une  égale  fragilité  :  tand:<  tym  t:^.T\:i'*'.  % 
cèdent  sous  l'influence  de  la  moindre  cause,  d'autres  résistent  et  u*:  sont  !•:«►•>'» 
que  par  une  cause  occasionnelle  relativement  grave.  Il  en  est  ain.si.par  exfrmpbf, 
pour  une  nouvelle  tumeur  se  développant,  après  un  cho<:,  au  point  perculil-. 
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chez  un  individu  déjà  en  puissance  de  neurofîbromaiose  généralisée.  La  mal- 
formation primitive  des  cellules  ectodermiques  et  secondairement  leur  lésion 
font  naître  les  symptômes  de  la  maladie  ;  du  côté  des  centres  nerveux  la  lésion 
des  éléments  se  manifeste  par  la  présence  de  troubles  fonctionnels  divers  et 
peut  être  aussi  par  certaines  variétés  de  pigmentation  cutanée;  sur  Tépiderme, 
la  lésion  des  éléments  est  l'origine  d'une  partie  tout  au  moins  des  taches  pigmen- 
taires  ;  enfin,  les  éléments  qui  unissent  la  peau  au  système  nerveux  central,  eux 
aussi  de  provenance  ectodermique  sont  en  état  d'infériorité  et  parce  qu'ils  sont 
mal  formés  et  parce  que  les  impressions  qu'ils  conduisent  sont  imparfaites.  Il  en 
résulte  le  développement  de  tératomes  au  contact  de  l'élément  conducteur,  aussi 
bien  sur  le  trajet  du  tronc  nerveux  que  sur  celui  du  rameau  et  peut  être  sur  les 
dernières  divisions  amyéliniques  de  la  fîbre. 

Dans  certains  cas,  ultérieurement  la  prolifération,  qui  a  lieu  dans  du  tératome 
peut  augmenter  d'intensité  et  donner  lieu  aux  fibromes  plus  volumineux  ;  ou  elle 
peut  s'accompagner  de  régression  embryonnaire  et  alors  constituer  un  sarcome. 

Paul  Sainton. 
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195)  Étude  cliniq[ue  des  troubles  de  la  sensibilité  générale,  des  sens 
musculaire  et  stéréognostique  dans  les  hémiplégies  de  cause  céré- 
brale, par  le  D'  Aba.  Th,  de  Paria^  1896. 

Les  premiers  chapitres  de  ce  travail  inaugural  sont  consacrés  à  un  exposé  de 
rhistorique  de  la  question,  à  la  défmition  du  sens  musculaire  et  de  son  rôle. 

L'auteur  examine  ensuite  les  opinions  émises  par  les  neurologistes  sur  les 
lésions  qui  engendrent  les  hémianesthésies  dans  les  hémiplégies  de  cause  céré- 
brale. Si  on  élimine  les  cas  très  rares  où  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  pro- 
duits par  des  lésions  du  pédoncule  et  de  la  protubérance,  on  admet  que  les 
hémianesthésies  dans  les  hémiplégies  cérébrales  s'observent  dans  deux  cas  : 
1°  lorsqu'il  existe  une  lésion  matérielle  de  la  capsule  interne  ou  de  son  voisinage 
2«  quand  sous  certaines  influences  les  couches  corticales  sont  momentanément 
troublées  dans  leur  fonctionnement.  La  plupart  des  savants  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  tendent  à  reconnaître  l'existence  d'une  zone  sensitive  superposée 
à  la  région  motrice  dans  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  son  étendue. 

Les  observations  personnelles  de  l'auteur  de  ce  travail,  et  c'est  ce  qui  en  cons- 
titue la  partie  originale,  lui  font  adopter  une  opinion  différente.  En  1893,  Redlich 
se  basant  sur  l'examen  de  150  hémiplégiques,  considérait  les  troubles  des  sens 
musculaire  et  stéréognostique  comme  fréquents  puisqu'il  les  rencontrait  dans 
23  0/0  des  cas. 

M.  Aba  a  examiné  50  hémiplégiques  dans  le  service  du  D"^  Pierre  Marie  :  sur 
ce  nombre,  il  y  avait  6  cas  d'hémiplégie  récente  et  44  cas  d'hémiplégie  ancienne. 

Dans  les  hémiplégies  récentes,  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas  oii 
les  malades  ont  guéri,  ont  disparu  entre  le  2«  et  le  4«  jour  :  dans  les  cas  où 
l'issue  fatale  a  eu  lieu,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  disparu  complètement  le 
4«  jour  après  l'ictus  dans  un  cas,  dans  le  second  ils  commencèrent  à  disparaître 
pour  réapparaître  de  nouveau,  dans  le  3»  jour  ils  persistèrent  jusqu'à  la  mort, 
celle-ci  étant  survenue  le  4«  jour  après  l'ictus.  Dans  ces  cas,  les  troubles  ne 
peuvent  être  considérés  comme  un  symptôme  d'hémiplégie,  ils  constituent  un 
phénomène  fugace  et  transitoire  :  ils  dépendent  non  d'une  perte  de  fonction  des 
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éléments  nerveux  délniils,  mais  d'un  acte  iohilit  î^?  e\ervê  *"r  c*  n?<te  «i^ 
la  partie  lésée  ou  sur  les  élêmenls  n*»rv.^ix  »|  li  î  *v  •'*:'    -t. 

Dans  les  44  cas  d'hémiplégie  ancienne.*,  ii  e:*  v--:  i  a  u  a  j  e'it  i  :  •  1:1  tr-  ..  .e 
de  la  sensibilité  :  dans  4  cas  la  sensation  de  piv>--:a  rî  Li  f-rr*  -: ..  1  -i-*  i  T^ 
rence  entre  les  divers  poids  étaient  diminuées.  Retient  six  •  ms  avr*.  '^.  ^:  .r^  i.  La 
sensibilité. 

Dans  quatre  cas  la  sensibilité  thermique.  doaîoareu<e  et  le  sens  de  U  Iooa'.sa- 
tion  étaient  altérés,  mais  les  sens  musculaire  et  st^rrv-  ^:T»*i:q--?cU:rn*.  :r..*-i.:<- 
dnns  les  deux  autres  il  existait  seulement  des  troubles  du  seas  icus^-uliir^  1>  -- 
Usés  aux  extrémités  des  membres,  et  du  sens  stér^.^nostique- 

Donc  sur  50  cas  dTiémiplégie,  deux  cas  avec  lr:.«ib!es  per^is'^iits  da  s:  s 
stéréognostique,  en  ajoutant  les  2  cas  où  la  mort  eut  lieu,  la  pr3pi:>rt;:.Q  aest  q  :e 
de  8  0/0. 

Il  est  impossible  de  localiser  le  siège  de  la  lésion  caus«i!e  de  ces  Irrohle*  de 
la  sensibilité  dans  les  zones  motrices:  en  eflet,  dans  beau«>>up  des  cas  oà  il  j  a 
hémiplé^e  complète  persistante, il  existe  une  lésion  indubitable  de  Tevorvi»  c^ 
des  conducteurs  sous-corticaux,  cependant  il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  secsibi- 
lité.  Il  semble  donc  qu'il  faille  rejeter  l'opinion  de  ceux  qui  looal:>»f  at  îe  centre  de 
la  sensibilité  générale  dans  les  circonvolutions  motrices  où  celles  q-ii  les  avois:- 
nent.  Dans  les  cas  d'hémiplégie  ancienne  où  il  exista  des  altéra*.:»,  ns  de  la  sen- 
sibilité,  on  doit  admettre  une  lésion  du  IJ^  postérieur  de  la  partie  posî^heare  de 
la  capsule  interne.  Pail  Sai^to^. 


196)  Sur  on  cas  de  canitie  unilatérale  soUte  ches  un 

Lettre  de  E.  Brissaud  au  Progrès  nudiciil  (l>Jl>7,  n^  6.  p.  W  ,à  propos  de  U  note 
de  M.  Féré  (analys.  in  Revue  neuroioçiquf,  18^7,  p.  121.i 

Un  homme  est  frappé  d'hémiplégie  droite.  M.  Brissaud  le  vit  le  lendemain  et 
eut  l'attention  immédiatement  attirée  par  une  particularité  bizarre.  Cet  hcmm*-, 
qui  avait  conservé  une  chevelure  abondante,  ressemblait  à  une  de  ces  fleures  de 
cire  qu'on  voit  dans  les  vitrines  des  coiffeurs  avec  la  séduisante  annonce  :  p/.us 
de  cheveux  blancs  !  Sur  ces  beaux  messieurs,  la  «  raie  au  milieu  »  partage  en 
deux  moitiés  la  perruque  ;  une  moitié  est  blanche,  l'autre  moitié  est  noire  par  la 
toute  puissance  de  la  a  composition  >. 

Le  malade  avait  les  cheveux  gris  —  on  dit  poivre  et  sel  —  coupés  court*;,  et 
drus.  Le  peigne  n'avait  jamais  imposé  son  sillon  ;  la  •  raie  au  milieu  •  n  en 
existait  pas  moins  et  séparait  en  deux  moitiés  disparates  la  convexité  crâni^-nne  : 
une  moitié  gauche,  poivre  et  sel,  et  une  moitié  droite  d'un  jaune  presque  bl-inc, 
couleur  indécise  et  troublante  comme  celle  du  faux  albinisme.  La  raie  en  ques. 
tion  s'étendait  du  front  à  la  nuque  et,  chose  curieuse,  la  coloration  alhi nique 
uniforme  s'arrêtait  devant  l'oreille  à  la  naissance  du  favori.  La  barbe  —  système 
à  part,  puisque  les  femmes  en  sont  privées,  sauf  exception  —  était  donc  res- 
pectée. 

Cette  hémicanitie  n'avait  été  remarquée  que  le  matin  même.  Le  malade  n'avait 
jamais  eu  de  migraines  et  son  attaque  du  jour  précédent  n'avait  pas  été  suivie 
de  céphalée.  L'origine  émotive  de  la  canitie  ne  semble  pas  devoir  être  invoquée 
dans  ce  cas.  Sans  doute,  les  émotions  hystérogènes  sont  capables  de  provoquer 
des  phénomènes  dimiliés  pour  employer  un  mot  cher  à  notre  maître  Charcot. 
Mais  l'hystérie  était  bien  loin  d'ici.  Il  s'agissait  tout  simplement  d'une  hémi- 
plégie organique,  à  la  suite  de  laquelle  le  malade  quitta  son  administration  nanti 
d'un  certificat  d'infîrmité  incurable.  Il  se  retira  à  la  campagne  et  n'a  pas  été 
revu  depuis. 


138  REVUB   NEUROLOGIQUE 

M.  BouRNEviLLE  sîgtiale  de  son  côté  (Progrès,  p.  91)  un  cas  de  canitie  partielle 
subite  qui  a  été  suivie  d'une  canttî;'  ghiéniJe  progressiv:^.  M'""^  X...  est  âgée  aujour- 
d'hui de  34  ans.  A  l'âge  de  14  ans,  elle  a  éprouvé  une  violente  émotion,  avec 
perte  de  connaissance  :  elle  regardait  à  sa  fenêtre,  le  visage  appuyé  contre  les 
vitres,  quand  un  locataire  d'un  étage  supérieur  s*est  précipité  dans  la  rue,  et, 
dans  sa  chute,  a  heurté  la  fenêtre  où  se  trouvait  la  jeune  fille.  Le  lendemain, 
celle-ci  avait  au-dessus  du  front,  à  droite,  une  canitie  qui  intéressait  les  cheveux 
dnns  une  largeur  de  deux  travers  de  doigt.  A  partir  de  co  moment,  les  cheveux 
ont  blanchi  progressivement  sur  toute  la  tête,  et  maintenant  ils  sont  tout  à  fait 
blancs.  Personne  dans  la  famille  de  cette  dame,  n'a  vu  blanchir  ses  cheveux 
avant  l'âge  ordinaire. 

M.  BouRNEviLLE  {Progrès,  p.  101)  rappelle  l'observation  d'une  malade  atteinte 
de  myxœdème  infantile,  produit  fort  probablement  par  une  émotion  violente 
éprouvée  par  sa  mère  au  cours  de  sa  grossesse,  dans  les  conditions  suivantes  : 
son  mari  était  directeur  d'une  fabrique  de  faïences  à  Orléans.  Les  Prussiens 
avaient  envahi  la  fabrique  et  voulaient  tout  emporter.  Son  mari  parlementaii, 
discutait  avec  eux  pour  sauver  le  plus  possible,  se  plaignant  vivement  de  oe 
qu'ils  avaient  mis  leurs  chevaux  dans  les  magasins  remplis  de  faïences  et  de 
vaisselle.  Deux  fois  ils  l'ont  collé  au  mur.  «  Mon  mari,  étant  franc-maçon,  a 
fait  un  signe,  et  deux  fois,  un  officier  prussien,  appartenant  à  la  franc-maçon- 
nerie, est  intervenu  et  l'a  sauvé.  Ses  cheveux  ont  blanchi  complètemefU  dafis  la  nuit 
suivante.  »  Thoma. 

197)  Un  cas  de  double  ophtalmoplégie  extérieure  congénitale  et 
héréditaire,  par  le  D^^Gourfei.n.  (Clinique  ophtalmologique^  fondation  Rotlischild)  ^ 
décembre  1896. 

Observation  d'une  famille  composée  de  neuf  membres,  le  père,  la  mère  et  sept 
enfants.  Tous,  excepté  la  mère  et  deux  filles,  sont  atteints  d'ophtalmoplégie 
externe,  totale  et  congénitale.  A  part  quelques  différences  insignifiantes,  tous 
présentent  les  mêmes  symptômes  :  double  ptosis  presque  complet  avec  possibi- 
lité de  relever  légèrement  (2-3-4  millim.)  la  paupière  supérieure  avec  le  frontal  ; 
arcades  sourcilières  aplaties;  paralysies  des  muscles  extrirs:*'([ues  avec  intégrité 
des  muscles  intrinsèques  ;  nystagmus  rotatoire  ;  diminution  de  l'acuité  visuelle 
avec  ou  sans  amélioration  avec  les  verres;  champ  visuel  normal  pour  le  blanc  et 
pour  les  couleurs.  Milieux  oculaires  transparents  avec  fond  d'œil  sain.  Rien  à 
noter  du  côté  du  système  nerveux,  ni  des  organes  des  sens.  Taille  généralement 
au-dessous  de  la  moyenne  et  musculature  mal  développée.  Dans  les  antécédents 
héréditaires  du  père  on  trouve  la  mère,  encore  vivante,  atteinte  d'ophtalmoplégie 
bilatérale  externe,  totale  et  congénitale.  Le  père  et  sa  propre  mère  étant  venus 
au  monde  atteints  d'ophtalmoplégie,  il  était  superflu  de  rechercher  chez  les 
enfants  les  stigmates  de  syphilis  constitutionnelle  ;  néanmoins  ces  recherches 
ont  été  faites  et  ont  abouti  à  un  résultat  négatif  comme  d'ailleurs  celles  qui  ont 
été  faites  sur  leur  mère  ;  cette  dernière  a  toujours  été  bien  portante  et  ses  gros- 
sesses se  sont  passées  comme  les  accouchements  sans  incident  digne  d'être  noté. 
Dans  cette  observation  on  ne  peut  retenir  au  point  de  vue  cliologique  que  l'héré- 
dité. Ici  elle  joue  un  rôle  considérable  puisqu'elle  a  frappé  trois  générations 
successives.  En  se  basant  sur  le  caractère  héréditaire,  familial  et  congénilni  de 
l'affection,  sur  les  modalités  cliniques  qui  difl'érencicnt  l'ophtalmoplégie  acquise 
deTophtalmoplégie  congénitale,  l'auteur  pousse  encore  plus  loin  la  différenciation, 
et  malgré  l'absence  des  données  analomo-pathologiques  qui  seules  feront  auto- 
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rite  en  la  matière,  il  attribue  à  l'optitalmof!.-^* 
ment  masculaire  et  la  fait  d»^p*»D«ire  d'ir.v  n-%   j 

198)  Sur  la  qaesticm  de  la  iatigiia  du  d 
vidns  sains  (Zur  Frag^e  der  KnnudKarktil.. 
/.  Ps^hiatrie,  t.  XXIX,  f.  1.  1K*0. 

On  tend  à  considérer  le  rélréci^ement  du  dump  visuo'.  p.;r  rit:j--:e  .^a  n;'  rx 
rétrécissement  provoqué  par  Texamen' c<>ni me  iv»uvjnl  so  pr.\i  :;rt*  vî.ii  !  < 
individus  normaux.  Après  W,  Ka-uig.  l'autrur  s'osl  i\'n\  .r.!..  «  p.ir  <«.<  r.v  :.  r  ..•  > 
sur  102  individus  indemnes  de  maladie  nerveuse,  ^u^y  »*-îa  nVsl  jms  t-n  ^rm  r.  I. 
Quand  on  rencontre  ce  symptôme  d'une  fav«»n  manjut-e  t-t  ci«uvtar.tv-  ^h-i  un 
individu  sain  en  apparence,  il  faut  rechenher  si!  no  pr\*>t nlo  p.î>  q-:  •*..^jo'4 
troubles  nerveux.  Si  l'objet  qui  sert  à  rexjiôrieiuv  disp.iriît  du  th..mji  \î>»i'  î  a 
peu  près  au  point  où  il  y  est  entré,  on  peut  admettiv  drs  la  pn  iiûoro  c\|»  - 
rience  que  le  champ  visuel  n'est  pas  fatigable. 

TKl>tL. 

199)  Sur  les  troubles  de  la  sensibilité  donlonrense  et  tbermiqne  con- 
sécutifs anx  lésions  de  la  moelle  (étnde  cliniqae  portant  spéciale- 
ment sur  la  83rringomyélie),  par  M.  L\eiir  iHerlin  .  -In*.  /.  Pfy.h  , 
t.  XXVIII,  f.  3,  1896. 

Dans  ce  mémoire  considérable,  l'auteur  donne  11  observations  nouvt'IIfs  do 
syringomyélie,  de  syndrome  de  Brown-Séquard  ^avec  partieip^ilion  du  trijuiiu-au) 
et  d'hématomyélie.  Il  les  compare  à  un  grand  nombre  de  cas  analogues  qui 
sont  passés  en  revue.  Ses  conclusions  sont  les  suivantes  : 

L'anesthésie  syringomyélique  n'est  pas  une  anestbésie  par  tranche  comme  on 
l'admet  ;  elle  ne  répond  pas  non  plus  à  des  territoires  de  nerfs  périphériques, 
mais  elle  reproduit  essentiellement  l'aspect  que  présentent  les  anesthésies  totales 
consécutives  aux  lésions  des  racines  postérieures  ou  aux  sections  transversales 
d.»  In  moelle. 

II! lo  répond  à  une  lésion  segmentaire  de  la  substance  grise  postérieure.  Une 
semblable  lésion  segmentaire  se  retrouve  dans  le  territoire  du  trijumeau,  sou- 
vent intéressé.  La  branche  ophthalmique  est  celle  dont  lorigine  paraît  descendre 
le  plus  bas  dans  la  moelle. 

Dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  on  rencontre  parfois  une  anesthésio 
dissociée  de  toute  la  moitié  du  corps  du  côté  opposé  au-dessus  de  la  lésion  ; 
nncslhésie  dill'érant  aussi  de  l'anesthésie  syringomyélique  au  point  de  vue  de 
Tintensité  et  de  la  constance. 

L'examen  de  ces  aneslhésies  limitées  prouvent  que  chez  l'homme  les  voies  de 
la  sensibilité  thermique  et  douloureuse  passent  dans  la  corne  postérieure  du 
même  côté,  s'entrecroisent  bientôt  dans  la  substance  grise  pour  en  ressortir  et 
mouler  de  concert  vers  les  centres^ vraisemblablement  dans  les  cordons  latéraux 
(dans  le  tiers  moyen  des  cordons  latéraux  immédiatement  en  avant  du  faisceau 
pyramidal,  d'après  Bechterew  et  Holzinger).  Par  conséquent  leur  lésion  dans 
la  substance  grise  s'accompagne  de  troubles  sensitifs  segmentaires  du  môme 
côté  ;  leur  lésion  dans  la  substance  blanche  produit  une  anesthésie  de  toute  la 
moitié  du  corps  du  côté  opposé  située  au-dessous  de  la  lésion  (le  faisceau  en 
question  paraissant  d'ailleurs  très  condensé  et  peu  étendu).  Quant  à  rhémato- 
myélie  elle  présente  tantôt  l'apparence  des  troubles  syringomyéliques,  tantôt 
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celle  des  troubles  du  syndrome  de  Brown-Séquard,  sa  lésion  occupant  tantôt  la 
substance  grise  (cas  habituel),  ta ntAt  s'ëtendant  à  la  substance  blanche. 

Ces  considérations  ont  leur  application  dans  le  diagnostic  de  la  syringomégalie 
de  l'hystérie  et  des  lésions  des  nerfs  périphériques. 

Des  observations  très  étendues  nous  désirons  nous  borner  à  indiquer  ce  qui 
concerne  les  troubles  de  la  sensibilité. 

a)  Syringomyélie  :  Obs.  1  :  Lésion  des  territoires  de  la  moelle  cervicale  infé- 
rieure et  dorsale  supérieure,  propagation  progressive  au  bulbe.  —  Obs.  2  : 
Début  au  niveau  des  4<^  et  5^  segments  cervicaux  gauches,  extension  bilatérale 
prédominant  dans  la  direction  ascendante.  —  Obs.  3  :  Lésion  de  la  moelle  cer- 
vicale inférieure  jusqu'à  la  moelle  lombaire,  participation  des  cornes  antérieures 
dans  la  moitié  inférieure  de  la  moelle  dorsale.  Psetuio-ctcromégalie,  —  Obs.  4, 5, 7  : 
Gliose  cervicale.  —  Obs.  6  :  Gliose  cervicale  inférieure  et  dorsale. 

b)  Obs.  8  et  9  :  Syndrome  de  Broum-Séquard  :  Lésion  de  la  région  cervicale 
supérieure  et  du  bulbe. 

c)  Obs.  10  :  Hématomyélie  de  la  moelle  dorsale  avec  lésion  unilatérale  de  la 
substance  blanche.  —  Obs.  11  :  Hématomyélie  centrale  (prédominant  dans  les 
cornes  postérieures)  du  cône  terminal  et  de  la  région  inférieure  de  la  moelle 
lombaire  :  anesthésie  dissociée  dans  le  territoire  des  n.  sacrés,  aiïaiblissement 
considérable  des  réflexes  plantaires,  fessiers,  anal,  impuissance,  troubles  vésico- 
rectaux,  diagnostic  avec  les  lésions  de  la  queue  de  cheval  (Schultze,  Raymond). 
Schémas.  —  Bibliographie  importante,  Trénel. 

200)  Contribution  à  l'étude  des   névrites  dans  Tintoxication  suUo- 

carbonée,  par  le  D'  J.  Argétoyano.  Th.  de  Paris,  1896. 

La  première  partie  de  ce  travail  est  consacrée  à  un  historique  rapide  de  la 
question  et  à  l'étude  des  symptômes  de  Tintoxication  [aiguë  et  chronique  par  le 
sulfure  de  carbone.  Il  arrive  à  cette  conclusion  que  ce  composé  chimique  intro- 
duit à  l'état  de  pureté  dans  l'organisme  par  une  voie  quelconque  ne  produit  que 
des  troubles  locaux  et  pas  de  phénomènes  d'intoxication  ;  lorsque  ceux-ci  appa- 
raissent ils  sont  imputables  à  l'hydrogène  sulfuré  formé  par  l'altération  du 
sulfure  de  carbone  au  contact  de  l'air,  de  l'alcool  ou  de  l'ammoniaque. 

La  seconde  partie  a  trait  aux  accidents  nerveux  d'origine  sulfo-carbonée  et 
plus  spécialement  aux  névrites.  Au  point  de  vue  clinique,  elles  n'ont  pas  de 
caractères  spécifiques.  La  forme  commune  (névrite  limitée)  atteint  le  plus  souvent 
les  membres  inférieurs,  un  peu  plus  rarement  les  membres  supérieurs  ;  la  para- 
lysie frappe  surtout  les  muscles  extenseurs  et  s'accompagne  de  troubles  sen- 
sitifs  allant  de  l'anesthésie  à  l'hyperesthésie  :  le  tremblement  a  été  signalé  chez 
plusieurs  malades  il  se  rapproche  de  celui  de  la  maladie  de  Parkinson.  L'atro- 
phie musculaire,  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  font  défaut.  Dans 
certains  cas  très  rares,  les  altérations  des  éléments  nerveux  se  traduisent  par 
de  l'ataxie  pseudo-tabétique  ou  par  de  la  contracture  musculaire  généralisée  ou 
limitée.  Paul  Sainton. 

201)  Absence  congénitale  des  pectoraux,  par  Àzam  et  Casteret.  Presse 

médicale,  3  février  1897,  no  10,  p.  153. 

Observations  de  deux  jeunes  soldats.  —  Chez  l'un  le  grand  pectoral  droit  est 
réduit  à  un  mince  faisceau  claviculaire  et  aux  faisceaux  hypertrophiés  des  deux 
premières  côtes  et  du  bord  sternal  correspondant.  Le  petit  pectoral  est  repré- 
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sente  par  un  grêle  faisceaa  qui  slns^re  *  1a  ir.-cf^'t  mf  :v.^  —  Clit  r  '•*  at  nxH-w.i . 
les  pectoraux  manquent  o(HnpîrteiDer.i  à  r=  -  *f- 

L*absence  des  pectoraux  a  êt<r  attr.bj**  dr.*  îj.c:re>  >i.>  x  et  y^r^^f-s^c* 
pathologique,  traumatisme  ou  paralrsie  inf&i::.!*.  îri,  jul<  i#  rai-  i.f*.  Tv«t5  i^ 
traumatisme  ;  il  s'agit  d*une  anomalie  co::çti.:VL>,  Cb*i  tt  pr:-:r..fr  s;\:t  %*:; 
note  encore  une  division  du  grand  pect:*ral  ^a.-^^  ex  imx  j*kT:  e$.  :hii  !e 
second,  deux  petits  seins  sur  TaMomen.  Ce  Sn-r-t  là  if?  Î*il5  d'iri-*  ic-r;t:  lo- 
gique ;  l'absence  totale  ou  partielle  des  p^.l^>^aTlx  est  id  de  nit sf  .rire, 

202)  Pathogénie  et  traitemenft  du  goitre,  par  Ambrer.  P-^*^  v  -:'^-.>, 
3  mars  18?7,  n»  10,  p.  ^3. 

Un  grand  nombre  de  tentatives  opératoires  f.iiîe*  sur  la  j:'..-îiie  îfcvr::ie  J:ir.s 
le  goitre  exophtalmique  ont  abouti  à  la  mort  iromt^i':r.:e.  à  la  rtViiive,  aj  crrti- 
nisme  avec  myxœdème.  Ces  faits  ne  doivent  pas  seulrmenî  infpiper  ur.e  «n'-^ï^de 
réserve  mais  les  opérations  de  ce  genre  doivent  être  désormais  absolument 
proscrites. 

Ces  tentatives  partent  d*un  point  de  vue  faux.  L'origine  de  la  mal.  die  n  a  pas 
son  siège  dans  la  glande  thyroïde,  car — s'il  s'agissait  d'une  suractivité  fonclion- 
nelle  primitive  de  la  thyroïde  imprégnant  l'organisme  d'une  substance  toxique 
excitant  le  grand  sympathique,  les  troubles  vasculaires  devraient  s'étendre  à 
toutes  les  grosses  artères  du  corps.  Or  les  troubles  vasoulaires  ne  se  font  sentir 
que  dans  le  territoire  du  tffmpcUhique  cervical ,  Seules,  les  carotides,  les  thyroïdiennes 
sont  animées  de  brusques  mouvements  d*expansion.  taudis  qu  au  contraire  l'aorte 
abdominale  et  ses  divisions,  par  exemple,  se  maintiennent  dans  des  conditions 
ordinaires.  —  Si  la  théorie  de  lliyperthyroïdisalion  était  vraie,  Texophtalmie  et 
la  tachycardie  devraient  être  d'une  intensité  proportionnelle  à  l'hypertrophie  du 
corps  thyroïde  ;  il  n'en  est  rien,  il  y  a  des  exophtalmies  énormes  avec  à  peine 
de  goitre.  —  Les  interventions  portant  sur  le  goitre  n*ont  jamais  modifié 
Texophtalmie.  —  Il  n'existe  aucun  rapport  entre  les  g^oltres  ordinaires,  où  il  y  a 
toujours  atrophie  des  éléments  glandulaires  et  le  goitre  exophtalmique  où  il  y  a 
hypertrophie,  mais  hypertrophie  secondaire,  de  ces  mêmes  éléments.  La  nocivité  de 
riode  et  des  préparations  thyroïdiennes  dans  la  maladie  de  Basedow  en  est 
une  preuve  manifeste. 

Â  la  théorie  fausse  d'une  lésioti  primitive  de  la  thyroïde,  Tauteur  en  substitue 
une  autre.  —  Dans  le  goitre  exophtalmique,  dit-il,  tout  semble  se  comporter 
comme  s'il  y  avait  une  excitation  permanente  des  Jibres  vaso-dilalatrices  seules  du 
grand  sympathique  cervical  ou  de  leurs  noyaux  d'origine.  On  avait  déjà,  il  y  a 
longtemps,  incriminé  le  grand  sympathique,  mais  si  on  le  prend  en  bloc,  ni  son 
excitation,  ni  sa  paralysie  ne  peuvent  rendre  compte  de  tous  les  symptômes  de 
la  maladie  de  Basedow.  Par  contre,  la  connaissance  des  filets  vaso-dilatateurs  du 
grand  sympathique  et  de  leur  origine  distimte  (Dastre  et  Morat)  permet  l'inter- 
prétation des  phénomènes.  En  admettant  une  excitation  permanente  des  filets 
vaso-dilatateurs  du  sympathique  cervical,  on  s'expliquo  aisément  ces  phéno- 
mènes. La  turgescence  des  artères  tyroïdiennes  a  pour  conséquence  l'hypertro- 
phie secondaire  du  corps  thyroïde.  Celle  hypertrophie  provoque,  une  fois  établie, 
des  phénomènes  d'hyperthyroïdisalion  chez  les  basedovviens,  mais  toujours  tar- 
divement. La  dilatation  des  vaisseaux  rétrobulbaires  provoque  Texophtalmie, 
l'excitation  des  filets  cardiaques  la  tachycardie. 
L'hypothèse  d'une  excitation  permanente  des  vaso-dilatateurs  du  sympathique 
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cervical  s'accorde  bien  aussi  avec  les  variétés  dites  formes  frustes.  Quand 
J'exophtalmie  est  énorme,  avec  goitre  et  tachycardie  modérés,  cela  tient  à  ce 
(jiie  c'est  le  centre  médullaire,  présidant  à  la  dilatation  des  vaisseaux  rétro- 
bulbaires,  qui  est  surtout  intéressé.  Quand  le  goitre  est  considérable, 
i'exophtalmie  et  la  tachycardie  insignifiantes,  le  centre  d  où  émanent  les  filets 
dilatateurs  des  artères  thyroïdiennes  est  en  état  d'excitation  permanente.  Si  la 
tachycardie  prédomine,  intense,  le  centre  responsable  est  celui  d'où  émanent  les 
lilols  excitateurs  du  cœur. 

Cette  manière  d'interpréter  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique  est  féconde 
en  conséquences  thérapeutiques.  D'après  elle,  I'exophtalmie  serait  justiciable  de 
la  section  du  sympathique  cerviral  an-dessus  du  ganglion  moyen  ou  de  l'extir- 
pation de  ce  ganglion.  C'est  en  elï'et,  ce  que  Jaboulay  a  obtenu  d'une  façon  cons- 
tante. 

Dans  les  cas  de  Jaboulay,  non  seulement  I'exophtalmie  a  disparu  du  fait  de 
l'opération .  mais  encore  les  autres  symiAAmes  ont  aussi  rétrocédé  m  grande  partie. 
La  rétrocession  du  goitre  dans  les  cas  où  la  section  du  sympathique  cervical  a 
été  faite  entre  le  ganglion  moyen  et  le  ganglion  supérieur  s'explique  si  l'on  se 
rappelle  que  la  thyroïdienne  supérieure  reçoit  une  innervation  vaso-motrice  du 
ganglion  cervical  supérieur.  Il  serait  encore  plus  rationel  de  sectionner  le  sym- 
pathique au-dessous  du  ganglion  moyen  qui  fournit  à  la  thyroïdienne  inférieure. 
Quant  à  la  tachycardie,  c'est  elle  qui,  jusqu'ici,  a  bénéficié  le  moins  de  ces  sec- 
tions nerveuses  ;  et  cela  se  comprend,  les  filets  cardiaques  étant  placés  plus 
bas  et  échappant  ainsi  ta  la  main  du  chirnrgien. 

En  somme,  pour  I'exophtalmie,  section  du  sympathique,  entre  les  ganglions 
supérieur  et  moyen;  pour  le  goitre,  au-dessous  du  moyen.  Ce  n'est  que  dans  des 
cas  fort  rares,  où  la  tachycardie  serait  extrême  et  inquiétante,  qu'il  faudrait 
descendre  encore  plus  bas  et  couper  les  filets  efférents  du  ganglion  inférieur. 
Ij 'auteur  considère  les  sections  nerveuses,  qui  jusqu'ici  n'ont  donné  que  des 
succès,  comme  sufTisantcs.  L'ablation  et  l'extirpation  totale  peuvent  avoir  des 
inconvénients  et  ne  semblent  présenter  aucun  avantage  sérieux  sur  les  sections. 

Feindel. 

203)  Sur  rhystérie  chez  les  jeunes  enfants,  par  Jules  Conturie.  Th,  de 

Paris,  1896. 

L'hystérie  n'est  pas  rare  dans  la  première  enfance  ;  elle  a  été  souvent  mécon- 
nue, les  troubles  auxquels  elle  donne  naissance  ont  été  attribués  souvent  à  la 
dentition,  à  des  troubles  digestifs  ou  à  de  l'helminthiase  intestinale.  L'hérédité 
est  le  principal  facteur  de  son  développement  :  dans  la  plupart  des  observations, 
le  mode  d'éducation  de  l'enfant  paraît  avoir  joué  un  rôle  évident  dans  son  édo- 
sion. 

Cliniquement,  elle  se  manifeste  par  des  troubles  psychiques,  modifications  de 
l'intelligence,  du  caractère,  terreurs  nocturnes,  etc.  Les  crises  convulsives  sont 
rares  ;  il  en  est  de  même  des  paralysies  cl  des  anesthésies.  Le  diagnostic  est 
en  général  facile. 

Quant  au  traitement,  il  sera  constitué  par  une  bonne  direction  de  l'éducation, 
l'hydrothérapie.  Dans  certains  cas  l'isolement  momentané  donne  d'excellents 
résultats.  Paul  Sainton. 
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204)  Un  cas  de  psychose  consécutive  à  1  iniluenza  chez  un  enfant 
du  premier  âge,  par  Kaijscihr.  Arch.  f.  PMtjrhiatnp,  t.  XXÎX,  f.  1,  1800. 

Une  lillelle  de  2  ans  présente  2  ou  3  semaines  après  le  début  d'une  influcnza 
qui  l'a  beaucoup  affaiblie  un  état  d'excitation  maniaque  considérable  allcrnant 
avec  des  périodes  de  stupeur. 

Dans  les  périodes  d'agitation  elle  est  remuante,  violente,  loquace,  impulsive, 
désobéissante,  ne  reconnaît  pas  l'entourage,  se  démène  d'une  façon  inTatigable. 
Dans  les  périodes  dépressives  elle  est  insensible  aux  excitations,  ne  résiste 
nullement  aux  mouvements  provoqués,  présente  de  la  flexibilitas  cerea,  des  gestes 
bizarres,  prononce  des  paroles  sans  suite.  Les  accès  se  succèdent  brusquement. 
A  plusieurs  reprises  on  constata  de  l'inégalité  pupillaire  avec  conservation  des 
réactions.  Au  bout  de  2  mois  amélioration  progressive;  l'enfant  paraît  avoir 
conservé  ses  souvenirs  antérieurs;  revue  18  mois  plus  tard,  elle  se  développait 
normalement.  L'absence  de  signes  physiques  fit  éliminer  la  méningite,  il  s'agit 
ici  d'un  cas  de  confusion  aiguë  consécutive  à  une  maladie  infectieuse.  A  ce  sujet 
l'auteur  passe  en  revue  les  psychoses  post-influenziques  et  montre  les  divergences 
des  auteurs  au  sujet  de  la  fréquence  relative  des  formes  mentales  qu'on  y  ren- 
contre. Trénel. 

205)  Sur  une  forme  de  confusion  mentale  aiguë  à  l'époque  de  la  méno- 
pause, par  Beyer  (Strasbourg).  Arch,  f.  PsycJùairie,  t.  XXIX,  f.  1,  1896. 

Cette  forme  de  psychose  s'observe,  de  51  à  56  ans,  à  la  suite  de  la  ménopause. 
Après  une  période  d'excitabilité  durant  de  quelques  mois  à  plusieurs  années, 
survient,  souvent  à  propos  d'une  cause  morale,  de  la  dépression  avec  anxiété 
plus  ou  moins  marquée  et  idées  d'indignité.  Fuis  subitement  éclate  une  crise  de 
délire  hallucinatoire  avec  anxiété  considérable,  confusion  dans  les  idées.  Le 
lendemain  la  malade  est  redevenue  lucide  ;  la  crise  se  renouvelle  le  soir  et  après 
plusieurs  jours^  la  confusion  mentale  est  permanente  avec  exacerbations  vespé- 
rales. Dans  les  moments  de  calme  relatif  la  confusion  dans  les  idées  est  très 
marquée  et  la  malade  résiste  à  tous  les  soins  qu'on  prend  d'elle  (repas^  bains,  etc.)  ; 
dans  les  périodes  d'exacerbation  elle  en l end  la  vojx  de  ses  parents,  voit  le 
diable,  etc.  ;  elle  cherche  à  s'enfuir.  Ces  derniers  symtpômes  s'atténuent  les  pre- 
miers vers  la  3™*'  semaine  ;  la  confusion  persiste,  la  malade  méconnaît  les  per- 
.sonnes,  les  lieux,  le  temps,  émet  de  vagues  idées  de  persécution.  Puis  la 
conscience  de  la  maladie  apparaît  peu  â  peu,  la  malade  commence  à  s'orionler, 
se  préoccupe  de  sa  famille  à  propos  de  laquelle  elle  émet  des  craintes  immotivées. 
Ça  et  là  éclatent  quelques  périodes  d'anxiété  passagère  ou  de  dépression  alter- 
nant parfois  avec  des  périodes  de  légère  excitation.  Cette  inslnbilité  mentale 
s'atténue,  le  sommeil^  la  nutrition  s'améliorent.  Au  bout  de  6  â  8  semaines  la 
malade  est  guérie  gardant  pleine  conscience  de  sa  maladie,  mais  avec  quelques 
lacunes  des  souvenirs. 

L'auteur  note  qu'il  y  a  plutôt  des  illusions  multiples  que  de  véritables  halluci- 
nations, elles  portent  sur  tous  les  sens.  La  pronostic  paraît  absolument  favorable. 
Le  diagnostic  est  â  faire  en  particulier  avec  le  delirium  Iremcns  (à  cause  des 
exacerbations  vespérales  spécialement),  la  mélancolie  avec  agitation,  la  paranoia 
à  certaines  périodes  de  cette  affection,  le  délire  épileptique,  les  intoxications 
aiguës  et  chroniques,  les  périodes  d'excitation  de  la  folie  périodique,  les  délires 


144  REVUE   NEUROLOGIQUE 

fébriles,  la  démence  aiguë.  L'auteur  ne  pense  pas  non  plus  devoir  considérer  ses 
observations  comme  étant  des  cas  abortifs  de  la  confusion  mentale  hallucinatoire 
de  forme  vulgaire.  Celle-ci  est,  en  effet,  une  affection  de  la  jeunesse  (16  à  30  ans). 
Au  point  de  vue  étiologique  Thérédité  et  la  faiblesse  mentale  paraissent  fré- 
quentes. Trénel. 

206)  Sur  ramnésie  rétrograde  dans  l'épilepsie,  par  Alzheimer  (Francfort). 

Allgem.  Zeitsch.f.  T-^ijchiatrie,  t.  LUI,  f.  4,  1896. 

Co8  i.  —  A  la  suite  d'attaques  d  i\)ilepsie  (?)  avec  troubles  mentaux  consécu- 
tifs aux  attaques,  un  homme  de  32  uns  présente  une  amnésie  rétrograde  persis- 
tante, remontant  à  un  an  et  demi.  Il  serait  mort  deux  ans  après,  d'état  de  mal. 
L'auteur  admet  le  diagnostic  d'hystéro-épilepsie,  en  rapprochant  le  cas  des 
amnésies  hystériques. 

Cas  2.  —  Un  homme  de  60  ans,  épileptique  depuis  20  ans  ;  à  la  suite  d'une 
série  d'attaques  accompagnées  de  troubles  mentaux,  a  une  amnésie  rétrograde 
qui  guérit  spontanément.  Il  présenta  à  un  moment  donné  un  autre  phénomène 
amnésique  rappelant  l'amnésie  systématisée  des  hystériques;  il  avait  oublié 
tout  ce  qui  se  rapportait  à  sa  maladie.  Tous  les  symptômes  disparurent  spontané- 
ment. Il  ne  présentait  aucun  stigmate  hystérique. 

Cas  3.  —  Épilepsie  (probablement  alcoolique).  Amnésie  rétrograde  qui  ne 
persiste  qu'en  partie  ;  le  retour  d'une  partie  des  souvenirs  se  fit  brusquement. 

Dans  deux  autres  cas,  les  malades,  indemnes  de  tout  stigmate  hystérique, 
présentent  et  remarquent  eux-mêmes  des  lacunes  de  la  mémoire  survenant  en 
dehors  des  attaques,  portant  sur  des  faits  quelconques,  parfois  très  antérieurs 
(les  détails  d'un  examen  passé  plusieurs  années  auparavant,  par  exemple).  Ils 
retrouvent  ces  souvenirs  spontanément  à  d'autres  moments. 

L'auteur  donne  ces  observations  à  titre  documentaire  sans  en  tirer  de  conclu- 
sion. Il  reste  des  doutes  sur  la  nature  hystérique  des  accidents,  ainsi  d'ailleurs 
que  Tauteur  paraît  jusqu'à  un  certain  point  en  convenir.  Trénel. 

207)  Toxicité  du  suc  ga8triq[ue  des  pellagreux  aliénés  (Sulla  tossicita 
del  succo  gastrico  dei  pellagrosi  aliéna ti),  par  Dabzini.  Rivista  sperimentale  di 
Frematria,  fasc.  IV,  1896. 

L'auteur,  ayant  expérimenté .  sur  dix  lapins  le  suc  gastrique  de  plusieurs 
femmes  affectées  de  folie  pellagreuse,  conclut  que  le  suc  gastrique  des  pella- 
greux est  doué  d'un  fort  pouvoir  toxique.  Massalongo. 

208)  Rapports  des  démences  consécutives  avec  les  psychopathies 
primitives  (Le  demenze  consécutive  in  rapports  aile  psicopatie  primitive) 
par  R.  Cancer.  Il  Manicomio  modemo,  anno  XII,  n*»  2,  3. 

Conclusions  :  Les  démences  consécutives  conservent  l'allure  de  la  psychopa- 
thie  primitive  mais  seulement  dans  la  période  où  il  persiste  encore  une  activité 
psychique  notable.  Il  y  a  une  prédisposition  individuelle  aux  démences  consé- 
cutives. Les  déments  inolfensiis  et  tranquilles  se  rencontrent  plutôt  parmi  les 
individus  qui  ont  été  affectés  de  formes  psychopatiques  dépressives. 

CAI^ER. 
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209)  Les  symptômes  psychiq[ues  de  la  ohorée  de  Sydenham,  par  Ber!is- 

TEiN  (Moscou;.  Allg.  ZeiU.f.  Psych.,  t.  LUI,  f.  4,  1896. 

La  chorée  s'accompagne  de  troubles  mentaux  dont  on  peut  rapporter  rorigine 
à  un  trouble  de  Taltention.  Suivant  la  plupart  des  auteurs  il  y  a  aprosexie  ou 
hypoprosexie  ;  pour  Ziehen  il  y  a  hyperprosexie.  En  réalité,  les  deux  choses 
coexistent.  Le  choréique  fixe  successivement  son  attention  sur  une  foule  d'objets 
et  les  impressions  successives  ainsi  reçues  dans  un  temps  très  court  se  chassent 
l'une  et  l'autre  ;  il  en  est  ainsi  au  point  de  vue  intellectuel  comme  au  point  de 
vue  des  troubles  moteurs  à  propos  desquels  Arndt  a  Tait  remarquer  que,  l'exci- 
tabilité des  centres  psycho-moteurs  étant  augmentée,  l'excitation  de  l'un  se 
propage  d'une  façon  superflue  à  un  autre  voisin  et  tout  mouvement  ébauché  est 
contrarié  par  un  autre  mouvement  dû  à  une  nouvelle  excitation  d'un  autre 
centre.  On  peut  expliquer  le  défaut  apparent  de  mémoire  des  choréiques  par  le 
fait  qu'ils  n'ont  pas  le  temps  de  se  souvenir  à  cause  de  cette  hyperexcitabilité 
des  centres  intellectuels.  Ce  n'est  cependant  pas  de  la  manie,  car  Thyperexci- 
tabilité  motrice  et  intellectuelle  n'est  que  partielle  et  non  géiiéralisce.  L'état 
psychique  de  tout  choréique  se  caractérise  par  l'impossibilité  de  concentrer  sa 
pensée  sur  une  impression,  une  idée,  un  acte  ;  à  quoi  s'ajoute  une  multitude  de 
sensations  internes  superflues.  Les  délires,  les  psychoses  qu'on  a  décrits  ne  sont 
que  des  éléments  surajoutés,  comme  les  délires  dans  la  démence  paralytique.  Il 
y  aurait  en  outre  des  cas  où  les  phénomènes  moteurs  seraient  nuls.  La  descrip- 
tion des  psychoses  choréiques  est  d'ailleurs  encore  à  faire. 

Trémel. 

210)  Rapports  entre  la  chorée  et  les  troubles  mentaux,  par  K.  Zi'S's 

(Eberswalde).  Archhf.  Psychiatrie,  i.  XXVIH.  f.  2. 1896. 

Revue  historique  et  bibliographique  de  la  question,  sans  observations  nou- 
velles. Les  symptômes  mentaux  coexistants  avec  la  chorée  sont  des  plus  variés  ; 
dans  les  formes  aiguës  prédominent  les  symptômes  maniaques  et  délirants  ; 
dans  les  formes  chroniques,  la  dépression  et  la  stupeur;  mais  ces  distinc- 
tions n'ont  rien  d  absolu;  on  pourrait  admettre  comme  caractères  fréquents  de 
ces  psychoses  une  excitabilité  très  grande  et  irritabilité  subite.  Le  pronostic 
n'est  favorable  que  dans  les  cas  aigus.  Trénel. 

211)  Migraine  et  psychose,  par  Brackmann  (UntergOllzsch).  Allg,  ZeiU,  /. 

P»ycA.,  t.  LUI,  f.  4.  189G. 

Individu  névropathe  ayant  depuis  l'Age  de  15  ans  des  migraines.  En  181)3, 
troubles  de  l'humeur  et  état  crépusculaire,  à  la  suite  duquel  psychose  avec 
hallucination  de  l'ouïe  et  idées  de  perséculion,  durant  un  an  et  demi.  Dans  la 
convalescence  recrudescence  des  migraines  dont  plusieurs  sont  accompagnées 
le  soir  de  troubles  mentaux  :  anxiété  subite  d  origine  hallucinatoire  d'une  durée 
d'un  quart  d'heure  et  accompagnée  d'amnésie. 

Après  une  courte  période  de  santé,  migraine  intense  avec  état  crépusculaire 
durant  plusieurs  jours,  et  état  do  stupeur  hallucinatoire  de  quelques  jours  de 
durée  ;  amnésie  consécutive.  Le  malade  fit  une  fugue  pendant  l'accès.  Replacé 
à  l'asile,  il  a  des  migraines  suivies  d'un  sommeil  agité  avec  hallucinations  et 
présente  des  idées  de  persécutions  pendant  les  deux  ou  trois  jours  suivants.  Ce» 
accès  ne  sont  pas  suivisd'amnésie.— L'auteur  repousse  le  diagnostic  d'épilepsie. 
Courte  revue  de  la  question.  Tré«el. 

BKVUS  iTEimOIXMÏlQOE.  —  V  10 
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212)  Sur  ralbuxninurie,  ralbumasurie  et  autres  symptômes  physi- 
ques du  delirium  tremens,  par  Liepmann.  Archv.f.  Psychiatrie,  t.  XXVIII, 
f.  2,  1896. 

Dans  111  cas  de  délire  alcoolique  67  présentèrent  de  l'albuminurie.  A  ne  con- 
sidérer que  72  cas  observés  dès  le  début,  l'albuminurie  existait  chez  56  (40,  albu- 
minurie transitoire  ;  16,  albuminurie  persistante)  ;  sur  ceux-ci  7  morts  ;  chez  5  on 
trouva  à  l'autopsie  une  néphrite,  chez  2  le  microscope  ne  révéla  rien.  Cette  albu- 
minurie n'est  pas  en  rapport  uniquement  avec  la  fièvre,  mais  elle  suit  les  varia- 
tions du  délire  et  du  pouls.  Quand  le  délire  se  termine  par  crise,  elle  disparaît 
dans  les  24  heures,  ou  bien  elle  accompagne  une  chute  en  lysis.  Rarement  sa 
disparition  précède  la  crise. 

L'albumase  existait  dans  16  cas  sur  lOG  et  4  fois  seulement  en  quantité 
notable.  Elle  accompagne  en  général  l'albumine.  On  constate  aussi  d'une  façon 
des  plus  fréquentes  la  nucléo-albumine.  Trénel. 

213)  Influence  étiologique  de  l'alcoolisme  sur  Tidiotie,  par  Bourneville. 

Progrès  médical,  1897,  no  2,  9  janvier,  p.  20. 

Sur  1,000  enfants  de  toute  catégorie  entrés  dans  son  service  de  1880  à  1896, 
M.  Bourneville  a  relevé  l'alcoolisme  du  père  471  fois,  de  la  mère  84  fois,  des 
deux  65  fois.  Les  renseignements  ont  fait  défaut  171  fois,  et  il  n'y  avait  pas 
d'alcoolisme  des  parents  dans  209  cas. 

Telle  qu'elle  est,  la  statistique  qui  précède  met  en  relief  une  fois  de  plus  le 
rôle  considérable  que  joue  l'alcoolisme  dans  la  production  des  enfants  dégénérés, 
idiots,  épileptiques,  imbéciles  moraux,  instables  et  pervers.  D'où  l'impérieuse 
nécessité  de  prendre  des  mesures  énergiques  pour  entraver  le  développement 
de  l'alcoolisme.  Thoma. 

214)  Un  criminel-né,  par  Alzheimer  (Francfort).  Arck,f.  Psych,,  t  XXVIII, 

f.  2,  1896. 

Histoire  d'un  perverti  sexuel  (fétichisme  de  la  chaussure  de  femme).  Dès 
1  âge  de  8  ans  le  malade  était  excité  sexuellement  par  la  vue  de  chaussures  de 
femme.  Ce  n'est  que  quelques  années  après  qu'il  se  rendit  compte  nettement  du 
fait.  La  vue  lui  sufFit,  mais  il  cherche  aussi  à  palper  et  à  flairer  l'objet  ;  la 
crise  se  termine  par  onanisme  ;  le  malade  reste  très  déprime.  Pendant  la  crise 
le  pouls  bat  120  au  lieu  de  80.  Cette  obsession  est  permanente,  mais  se  traduit 
plusieurs  fois  par  an  par  des  crises  d'impulsions  irrésistibles  ;  le  malade  est 
bien  un  dégénéré  héréditaire  au  sens  de  Magnan.  Il  présente  d'ailleurs  des 
stigmates  physiques  et  son  instabilité  mentale  était  notée  dès  son  enfance.  Plus 
tard  il  fit  des  escroqueries,  des  fugues  nettement  pathologiques  qui  donnèrent 
lieu  à  plusieurs  rapports  médico-légaux  contradictoires.  Il  paraît  avoir  eu  aussi 
des  crises  de  dipsomanie  (?),  des  idées  de  suicide.  Son  hérédité  est  chargée. 

Trénel. 

215)  Litigiosité  et  criminalité  (Litigiosita  e  criminalita),  par  G.  Ferrroglio, 

Riforma  sociale,  anno  III,  vol.  V,  fasc.  10. 

L'auteur  conclut  qu'il  y  a  analogie  entre  les  causes  déterminantes  de  la  liti- 
giosité et  de  la  criminalité  ;  toutes  deux  ont  un  mouvement  ascendant  dans  les 
mômes  régions  de  l'Italie.  Cependant  leurs  formes  graves,  spécialement  déter- 
minées par  les  passions  et  non  pas  des  raisons  d'ordre  économique,  ont  une 
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tendance  à  dimînaer  de  fréquence.  Il  est  ^r.  :~trf  ir^Lirr  ^t  ^zi*  li-<  l  :lç>f^  ie 
peu  dlmportance  augmentent  de  &:•— ir?  e::  zz.i  rr'^.c  tz.  ZLln*  vtrjïs  qM-i-c- 
mente  la  petite  criminalité. 


216)  Sur  l'amok, par  Bkeko.  J «*:.'#  t»*'.  -.-y^  -"  '.'.'•  *-  r\'-  '  -*-  '^*••'^ 

L*amok  est  une  attaque  pîus  ca  Ecir^  >;-ii-ri-  ':T.^.^;  ■_:  iz.  ln:-l>"..L  à 
rhomicide.  Elle  est  sume  ou  piv^^-ir^  d'zz,  r:-.:  ir  *:«p»e:Lr  ;.->  .•::  n:.i^  i:.^;: 
et  terminée  par  un  sommeil  prof. ni  et  pr  1:?^^.  L#f  ci-iri*  rri^rli  ar^-  la 
dernière  yiolence  contre  des  hall ii .-in a u . l>  urr.' iz. t^es,  s=ri : «î  i >: ps: :î jes. 
L'amnésie  consécutive  est  absolue.  L'iatr^r  rrfi>^  dii— r:ir»  ti*  c-e  5^:î  tae 
épilepsie  larvée.  Les  acc-ès  peuvent  ctre  sy~:':=:-::7:r>  i"::r.*  i_rr-i'^:a  :::  s« 
montrer  isolément,  et  se  rencontrent  5un:u:  .i*j  ir<  irz-'-.r^rrrs.  L  *  -•.r^a-  a  im-el 
que  les  causes  déterminantes  s->nl  sano-t  les  zliL-.  i.rs  irLr^rrs  «•:  l-rs  r=i::::n<. 
Le  rôle  de  llntoxication  par  le  chanvre  ii.ilr2  s^rii:  5-r.  iiii^-re.      Tii^u., 


217)  Vols  aooomplis  en  état  de  eonmambnlisnie  spantané,  i^\t  Fail 

Curieuses  observations  dliyst^riqTies  avsnt  rtr  arK>s  ;•: -r  vils  en  •rtâî  de 
somnambulisme  spontané,  qui  pn>uvcat  qu'il  ce  fs-t  pis  î.-ij.nrs  m-etire  des 
dénégations  tenaces  sur  le  compte  d"ui.e  dlspr^itiza  p.^ni .  jL^lrrenient  a-ia- 
cieuse  au  mensonjçe.  Les  d'Alix  mriî  'ie<  -ie  M.  «.«imier  ce  se  s-: -venaient  n-Je- 
ment  des  actes  réprébensibl-'S  qu'«>n  leur  rej:r:  Ll:  et  •::;«:'s:-i-nt  un  denienU 
formel  à  toutes  les  accusations.  Un  exaniea  nL-^L.^'.  ^..nf^iien.irux  a  prju^é 
qu'ils  étaient  de  bonne  foi.  G&5t>?(  Bussos. 

THÉRAPEUTIQUE 

218)  De  lliéiiiicrâmectoime  temporaire,  pir  le  D'  C.-A.  y  tacom. 
Tk.  d^    Parié,    K^. 

D'après  l'auteur,  si  jusqu'ici  la  chirur^zie  •rjnî'rnne  a  «rl-f  en  retard  sur  la 
cbirurgie  générale,  et  notamment  sur  la  chirurgie  c.L-J,c^.!n:j!e.  la  î^i\e  en  est  à 
rinsufllsance  du  manuel  opératoire  classique.  Apr-s  av^ir  dr-irit  le  pr->:<d»r  de 
crâniectomie  linéaire  de  Lannelongue  et  les  diiférents  prc>.::*r»i»r5  de  n^paratlon 
des  pertes  de  substance  delà  voûte  du  cnine  c«:-asê-::ut:ves  a  Teiérése  osseuse, 
l'auteur  décrit  la  méthode  de  cmnieclomie  temp» traire  de  Wagner.  Jusqu'ici 
les  lambeaux  crâniens  pratiqués  ne  S3nt  pas  assez  «rte^dis  :  i'emjîoi  du  tr»lpan 
à  couronne  pour  ouvrir  le  crâne  est  défectueux,  le  ciseau  et  le  m^iiîet  ne  per- 
mettent que  des  opérations  longues  et  laborieuses  et  drrtermiiient  un  ébranlement 
cérébral  dangereux. 

La  scie  et  les  instruments  mus  par  des  moteurs  électriques  n'ont  pas  donné 
les  résultats  attendus  :  ils  ont  le  gros  inconvénient  d*exp./ser  à  la  blessure  de  la 
dure-mère  et  du  cerveau. 

Le  procédé  que  Fauteur  considère  comme  procédé  de  choix  est  rhémicniniec- 
tomie  temporaire  de  Doyen  :  ce  chirurgien  se  sert  d'une  instrumentation  spé- 
ciale :  trépan  à  cliquet  avec  perforateur  et  fraises,  scie  à  curseur  tranchant 
convexe,  pince  emporte-pièce  spéciale  et  enfin  un  ciseau  à  crâniectomie  arrondi 
â  l'un  de  ses  angles  et  portant  à  l'autre  une  saillie  mousse.  A  coté  de  cette  ins- 
trumentation,  il  en  existe  une  plus  compliquée  avec  moteurs  électriques  de  très 
grande  puissance  (110  à  120  voltsy  ou  même  à  gaz   et  à  pétrole.  Le  lambeau 
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enlevé  de  cette  façon  peut  être  très  large  puisqu'il  peut  mettre  à  nu  la  moitié  du 
cerveau.  Difîérents  tracés  sont  proposés  pour  la  microcéphalie  et  Tidiotîe  (hémî- 
crâniectomie  bilatérale),  la  résection  du  ganglion  de  Gasser.  Cette  instrumen- 
tation présente  des  avantages  aussi  pour  la  chirurgie  rachidienne. 

Suivent  38  observations  d'opérés  pour  tumeurs  cérébrales,  idiotie,  épilepsie  ; 
sur  ce&  3B  malades  9  sont  morts  pendant  les  suites  directes  de  l'opération  :  la 
gravité  de  Tintervention  est  donc  relativement  minime. 

Malheureusement  dans  les  autres  observations  où  les  malades  ont  survécu, 
les  opérations  sont  encore  trop  récentes  pour  qu'on  puisse  arriver  à  une  con- 
clusion ferme  sur  les  résultats  éloignés  de  ces  grandes  interventions. 

Paul  Saintos. 

219)  Considérations  sur  les  récidives  éloignées  dans  Tépilepsie 
jacksonnienne  traitée  par  la  trépanation,  par  le  Dr  P.  Tuouvenet. 
Th,  de  Paris,  1896. 

Parmi  les  cas  d*épilepsie  jacksonnienne  guéris  par  la  trépanation,  il  en  est 
quelques-uns  où  la  disparition  des  crises  constatée  après  l'opération  ne  s'est  pas 
maintenue  et  où  des  récidives  se  sont  manifestées  plusieurs  mois,  une  année 
môme  après  l'intervention  chirurgicale.  L'auteur  en  rapporte  quatre  cas.  Celte 
réapparition  éloignée  d'attaque  d'épilepsie  partielle  semble  avoir  pu  se  produire 
en  l'absence  de  toute  récidive  de  la  cause  irritante  enlevée  au  cours  de  l'opéra- 
tion. Elle  s'explique  par  la  persistance  de  lésions  des  circonvolutions  motrices 
déterminée  par  une  excitation  et  une  compression  de  cette  zone  corticale.  Dans 
certains  cas  cette  rémission  prolongée  a  pu  faire  croire  à  un  succès  déOnitif. 
Seules  les  observations  qui  mentionnent  avec  soin  l'état  du  malade  un  certain 
temps  après  l'opération  peuvent  permettre  d'apprécier  la  valeur  de  la  trépana- 
tion comme  traitement  de  l'épilepsie  jacksonnienne. 

Paul  Sainton. 

220)  Traitement  des  pieds  bots  paralsrtiques,  par  Forgue  .Nouveau  Mont- 

pellier médical^  28  novembre  1896. 

Les  indications  du  traitement  des  pieds  bots  paralytiques  varient  suivant  que 
tous  les  groupes  musculaires  sont  frappés  de  paralysie  ou  suivant  que  l'impo- 
tence se  limite  à  un  groupe  musculaire  permettant  au  groupe  antagoniste  d*en- 
tratner  et  de  fixer  le  pied  dans  le  sens  de  sa  puissance. 

À.  —  Dans  le  premier  cas  (pieds  bots  paralytiques  ballants)  Tarthrodèse  est  le 
traitement  de  choix  quand  il  est  établi  que  les  muscles  ne  réagissent  plus  à 
l'exploration  électrique  et  que  leur  pouvoir  contractile  a  disparu  depuis  un 
délai  suflîsant.  De  toutes  les  méthodes  proposées,  celles  qui  sont  le  plus  en 
faveur  sont  celles  qui  permettent  de  pénétrer  dans  l'articulation  soit  en  dedans, 
soit  en  dehors  pour  abraser  les  cartilages. 

B.  —  Dans  le  second  cas  (conservation  partielle  de  la  musculature)  on  peut 
avoir  recours  au  raccourcissement  tendineux  ou  à  l'anastomose  musculo-tendi- 
neuse.  L'auteur  qui  a  pratiqué  cette  dernière  opération  dans  deux  cas  se  montre 
sceptique  au  point  de  vue  du  résultat  final  et  n  a  obtenu  qu'une  amélioration.  Il 
conclut  que  dans  ce  dernier  cas,  si  Ton  ne  peut  surveiller  le  traitement  post- 
opératoire, il  faut,  comme  dans  les  pieds  bots  ballants,  en  arriver  à  l'arthrodèse. 

Paul  Sainton. 
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221)  Ck>inpte  rendu  du  service  chirurgical  et  orthopédique  desenlants 
assistés,  année  1806,  par  Kibmisson.  Revue  dorlhopédk,  1897,  n9  1. 

Plusieurs  observations  venant  à  Tappui  des  relations  qui  existent  entre  la 
scoliose  des  adoUscefUs  et  le  rachitisme  ou  un  état  névropathique.  —  Cas  à'hydro" 
céphalie  chez  une  petite  fille  de  ô  ans  ;  persistance  des  fontanelles  ptériques  ; 
volume  énorme  de  la  fontanelle  frontale  ;  persistance  de  la  suture  métopique  ; 
regard  fixe,  pas  de  strabisme  ;  l'enfant  parle  et  entend.  Déformation  thoracique 
très  marquée,  creux  profonds  à  la  région  épi  gastrique.  Scoliose  à  double  cour- 
bure ;  double  cubitus  varus.  L'enfant  marche  très  bien.  —  Tumeur  congènitaU 
arrondie  appendue  au  bord  radial  de  la  main  droite,  un  peu  au-dessus  de  l'arti- 
culation métacarpo-phalangienne.  —  Cas  de  syndactylie  à  aspect  spécial;  chez 
un  enfant  de  21  mois,  à  la  main  droite,  les  trois  doigts  moyens  sont  reliés  entre 
eux,  le  pouce  et  le  petit  doigt  étant  normaux.  Le  médius  est  bien  conformé  ; 
mais  au-dessus  de  la  troisième  phalange  passe  transversalement  une  bride  cica- 
tricielle qui,  de  l'extrémité  terminale  de  l'annulaire,  gagne  le  côté  interne  de 
l'index.  C'est  cette  bride  cicatricielle  qui  maintient  les  trois  doigts  soudés. 
L'index  et  le  médius  ont  un  ongle,  le  quatrième  doigt  n'a  pas  d'ongle  et  son 
extrémité  elTilée  se  continue  avec  la  bride  cicatricielle.  Amputation  congénitale 
de  la  troisième  phalange  du  gros  orteil  du  pied  droit.  Amputation  congénitale 
des  deux  dernières  phalanges  du  médius  de  la  main  gauche.  —  Enfant  de  10  ans 
présentant  uu  arrêt  de  développement  des  membres  inférieurs  avec  absence  des 
péronés  et  pbocuinélie  incomplète  à  gauche.  Syndactylie  avec  bifidité  de^  gros 
orteils.  Orteil  surnuméraire,  etc.  etc.  Thoua. 

222)  Le  procédé  de  Laborde  comme  traitement  de  la  mort  apparente, 

par  le  D**  Éhilb  Gillard.  Thèse  de  Paris,  1896. 

Cette  thèse  est  une  apologie  du  procédé  bien  connu  du  D^  Laborde.  D'après 
l'auteur,  il  a  donné  les  meilleurs  résultats  non  seulement  chez  les  noyés,  les 
enfants  nouveau-nés,  dans  les  syncopes  chloroformiques,  mais  encore  dans  tous 
les  cas  de  mort  apparente,  quelle  qu'en  soit  la  cause.  Son  mode  d'action  est 
simple  :  les  tractions  excitent  les  nerfs  sensibles  de  la  langue,  du  larynx  et  du 
pharynx  :  cette  excitation  est  le  point  de  départ  du  réflexe  amenant  la  contraction 
du  diaphragme  grâce  aux  relations  qui  unissent  les  centres  des  nerfs  sensibles 
et  les  centres  moteurs  respiratoires.  P.  SAl^To^i. 
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ACADEMIE  DES  SCIENCES 

Séance  du  4  janvier  1897. 

223)  Influence  du  système  nerveux  sur  les  effets  obtenus  par  Tinjec- 
tion  des  sérums,  par  de  Nittis. 

Sur  les  conseils  de  M.  Charrier,  pour  mettre  en  évidence  le  rôle  du  système 
nerveux  dans  la  résistance  conférée  par  les  sérums  thérapeutiques,  le  sciatique 
d'un  lapin  est  sectionné  et  reçoit  une  injection  de  sérum.  Ensuite  on  inocule  au 
lapin  du  proteus  vulgaire  dans  la  patte  normale  et  dans  la  patte  énervée. 
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Or,  la  patte  saine  jouit  d'une  immunité  relative,  les  abcès  de  ce  côté  avortent 
ou  sont  moins  volumineux  que  du  côté  opposé.  Cette  différence  de  résistance 
entre  les  deux  côtés  montre  que  la  lutte  contre  le  microbe,  à  la  suite  des  injec- 
tions de  sérums,  est  une  réaction  des  éléments  anatomiques,  et  que,  comme  telle, 
elle  est  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  dont  l'intégrité  est  nécessaire  à 
ai  présence  et  à  son  efficacité 


ACADEMIE  DE  MEDECINE 

Séance  du  5  janvier  1897. 

224)  La  chirurgie  du  rachis,  par  Auffret. 

Dans  les  fractures  du  rachis,  l'intervention  doit  être  très  précoce,  et  l'inter- 
vention est  d'autant  plus  indiquée  que  la  fracture  siège  plus  bas.  II  en  est  de 
môme  dans  la  tuberculose  où  les  troisième,  quatrième  et  cinquième  lombaires 
peuvent  être  plus  particulièrement  attaquées  avec  succès. 

Séance  du  iO  janvier  1801, 

225)  Névroznes  généralisés.  Résection  d'une  grande  partie  des  nerfs 
médian  et  cubital.  Rétablissement  des  fonctions  motrice  et  sensi- 
tive.  Polyorchidie,  par  Péan. 

Nombreuses  tumeurs  cutanées  et  nerveuses  dont  quelques-unes,  situées  sur 
les  nerfs  du  bras^  prirent  un  accroissement  rapide  et  devinrent  la  cause  de  dou- 
leurs intolérables.  On  dut  enlever  avec  les  tumeurs  25  à  30  centim.  du  nerf 
médian  et  du  nerf  cubital.  Malgré  l'extirpation  de  ces  nerfs  sur  une  grande  lon- 
gueur, les  fonctions  motrice  et  scnsitive  se  rétablirent  pour  la  plus  grande  part 
dans  le  membre  au  bout  de  quelques  semaines.  S'est-il  agi  d'une  restauration 
par  bourgeonnement  du  bout  central  des  nerfs  extirpés  ?  Y  a-t-il  rétablissement 
des  fonctions  par  une  circulation  anastomotique  dont  l'existence  resterait  à 
démontrer  ? 

Le  malade  est  au  dixième  mois  de  l'opération  ;  il  n'y  a  pas  de  récidive.  Chose 
intéressante,  tous  les  névromcs  qui  subsistaient  après  les  interventions  à 
l'avant-bras  et  à  la  région  sous-claviculaire  se  sont  atrophiés. 

Ce  fait  est  encore  rendu  curieux  par  la  présence  constatée  de  deux  testicules 
sains  dans  le  côté  droit  du  scrotum,  l'un  d'eux  ayant  été  considéré,  à  l'examen 
clinique,  comme  un  névrome. 

226)  Un  stigmate  permanent  de  Tépilepsie,  par  Mairet. 

En  ce  qui  concerne  Vattaque,  il  existe  des  symptômes  fournis  par  les  modifi- 
cations amenées  dans  les  échanges  organiques  et  la  température.  En  particulier 
la  toxicité  urinaire  varie  après,  avant,  et  dans  les  différentes  phases  de  l'attaque. 
En  ce  qui  concerne  la  névrose,  qu'il  s'agisse  d'épilepsie  convulsive  ou  d'épilepsie 
larvée,  le  stigmate  permanent  est  Vhypotoxlcité  urinaire. 

La  connaissance  de  ce  dernier  stigmate  paraît  être  de  la  plus  grande  valeur 
pour  diagnostiquer  la  névrose  épilepsie  dans  nombre  de  cas  et  pour  étudier, 
avec  un  critérium  nouveau,  l'épilepsie  larvée. 
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SOCIÉTÉ  MÉDICO-PSYCHOLOGIQUE  (1). 
Séances  du  i^'  juin  et  du  29  juin  1896. 

227)  Note  sur  le  rôle  de  la  mémoire  dans  la  folie  du  doute, 

par  M.  SoLLiER. 

Le  trouble  de  la  mémoire  joue  son  rôle  suivant  deux  modes  diiTérents  :  1«  Le 
défaut  de  mémoire  précise  des  circonstances  tant  intérieures  qu'extérieures  qui 
ont  accompagné  un  acte  peut  amener  chez  le  malade  le  doute  sur  la  réalité  de 
cet  acte.  2®  La  discontinuité  des  souvenirs  provoque  le  doute,  le  sujet  ne  pou- 
vant admettre  cette  discontinuité  et  se  demandant  si  entre  les  points  de  repère 
dont  il  a  g^rdé  le  souvenir,  il  n'a  pas  commis  tel  ou  tel  acte.  Ces  deux  variétés 
de  folie  du  doute  s'associent  souvent. 

228)  Asile  d'aliénés  de  Tunis,  par  M.  Voism. 

L'auteur  dans  sa  communication  fait  remarquer  qu'il  n'a  rencontré  parmi  les 
aliénés  indigènes  aucun  cas  de  paralysie  générale  malgré  la  fréquence  de  la 
syphilis. 

229)  Variétés  cliniq^ies  du  délire  de  persécution,  par  M.  Falret. 

M.  Falret  admet  les  variétés  suivantes  de  délire  de  persécution  :  !<>  Le  délire 
de  persécution  à  évolution  systématique  ;  2»  le  délire  des  persécutés  raisonnants 
(sans  hallucinations)  ;  3""  le  délire  de  persécution  des  alcooliques  ;  4o  la  mélan- 
colie avec  idées  de  persécution.  Quant  au  délire  de  persécution  des  dégénérés  de 
Magnan,  les  limites  en  seraient  trop  vagues  pour  qu'on  puisse  le  considérer 
comme  un  type  clinique  bien  défini.  La  notion  de  dégénérescence  ne  fournit 
que  des  caractères  d'anthropologie  pathologique  et  n'est  pas  propre  à  déterminer 
des  espèces  nosologiques. 
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G.  Antojjini.  —  Notes  cliniques  sur  les  lésions  cérébrales  en  foyer  et  autopsies. 
Bergamo,  1896. 

J.  LuBowiTCH.  —  Contribulion  à  l'étude  des  cysticerques  multiples  du  cerveau 
(4  cas  avec  autopsies).  Communication  faite  à  la  Société  médicale  de  Moscou, 
14  avril  1895.  MCuoires  médicaux  (Moscou),  1895,  no  9. 

Feimdel.  —  Développement  d'un  sarcome  chez  un  sujet  atteint  de  neurofibro- 
matose  généralisée.  Archives  générales  de  médecine,  no  1,  p.  102,  janvier  1897. 

Branca.  —  Neurofibromatose  intestinale.  Soc.  biologie^  2G  décembre  1896. 

FÉRÉ.  —  Les  stigmates  tératologiques  de  la  dégénérescence  chez  les  sourds- 
muets.  Journal  de  Vanatomie  et  de  la  phys.,  p.  363,  1896. 

GiRou.  —  Monstre  double  syncéphalien  myope.  Joum,  de  Vanat,  et  de  la  phys,, 
p.  567,  1896. 

(1)  Annales  médicO'psycKologiquet,  t.  LIV^  juillet  «t  nOy«iàbr0  1896. 


152  REVUE    NECROLOGIQUE 

Glozier.  —  Asymétrie  acquise  des  deux  moitiés  du  corps.  Gaceta  medica  cota- 
lana,  15  décembre  1896. 

Lefour.  —  Ectromélien  hémimèle  (arrêt  de  développement  des  doigts  de  la 
main  droite).  Gaz.  hebd,  des  sciences  méd,,  Bordeaux,  1896,  n<*  18. 

Joseph  Goluns.  —  Sur  un  produit  artiQciel  simulant  une  hétérotopie  de  la 
moelle.  Neurol.  CentrbL,  1895,  no  22. 

PSYCHIATRIE 

RiTTi.  —  Les  psychoses  de  la  vieillesse.  Gaceta  medica  catalana,  30  novembre 
1896. 

Larroussinib.  —  Psychose  post-influenzique. -47tna/e«mAi«;o-|>«ycAoZo^i5ii^^tIII, 
f.  3,  1896,  p.  472. 

RouBiNOViTCH.  —  Idée  fixe  et  obsession.  Bulletin  médical^  1896,  n*  68. 

KovALEvsRY.  —  Folie  à  deux.  Gazette  hebdomadaire,  n»  100,  13  décembre  1896. 

GuisY.  —  Rapport  des  malformations  génitales  avec  les  troubles  psychiques. 
Journal  des  connaissances  médicales,  n^  7,  1896. 

BouRNEviLLB.  —  Idiotic  avec  cachexie  pachy dermique  traitée  par  la  glande 
thyroïde.  Société  de  Biologie,  9  mai  1896. 

ToY.  —  Note  sur  l'emploi  du  chlorhydrate  d'apocodéine  dans  l'excitation 
maniaque.  Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  22  septembre  1895. 

GuLLBRRB.  —  Établissements  d'aliénés  de  l'Etat  de  New- York.  Annales  médico- 
psychologiques,  t.  IV,  f.  2,  1896. 

—  Statuts  de  l'Union  des  médecins  aliénistes  français.  Annales  médico-psgcho- 
logiques,  t.  IV,  f.  3,  1896. 

—  Projet  de  loi  fédérale  suisse  sur  le  régime  des  aliénés.  Annales  médico- 
psychologiques,  t.  III,  f.  3,  1896. 

THÉRAPEUTIQUE 

HiRscHBERG.  —  Traitement  de  l'ataxie  dans  le  tabès  dorsalis  par  la  rééduca- 
tion des  mouvements.  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  25  février  1897, 
4«  cahier,  p.  129. 

G.  Rauzier.  —  Traitement  du  tabès.  Nouveau  Montpellier  médical,  15,  22,  29 
août  et  5  septembre  1896  (destiné  au  traité  de  thérapeutique  de  A.  Robin). 

G.  Rauzier.  —  Traitement  de  la  maladie  de  Friedreich.  Nouveau  Montpellier 
médical,  30  octobre  1896  (destiné  au  traité  de  thérapeutique  de  À.  Robin). 

LicHTwiTz  et  Sabrazès.  —  Guérison,  par  le  traitement  thyroïdien,  d'un  goitre 
plongeant  à  la  veille  d'être  opéré.  Gazette  Tiebdomculaire,  4  mars  1897,  n^*  18,  p.  205. 

Maurice  Faure.  —  Le  corps  thyroïde  en  thérapeutique.  Gaceta  medica  catalana, 
30  novembre  1896. 

Poulet.  —  Un  traitement  de  la  syncope.  Société  de  thérapeutique,  séance  'du 
28  octobre  1896. 


Le  Gérant  :  P.  BouChe2. 
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ASYSTOLIE  POST-EPILEPTIQUE 
Par  Gh.  Féré,  médecin  de  Bioêtre. 

La  coïncidence  de  maladies  du  cœur  avec  Tépilepsie  esl  assez  fréquente  pour 
qu  on  ait  souvent  attribué  les  troubles  nerveux  aux  troubles  de  la  circulation. 
M.  Lemoine  a  surtout  appelé  l'attention  sur  ces  faits  dans  ces  dernières  années  (1). 

Les  troubles  nerveux  seraient  dus  tantôt  à  la  congestion  cérébrale  dans  les 
alTections  mitrales,  tantôt  à  Tanémie  dans  les  ailections  aortiques. 

On  comprend  bien  que  les  affections  du  myocarde  puissent  provoquer  des  trou- 

(1)  G.  LSMOINB.  De  répilepsie  d'origine  cardiaque  et  de  son  traitement.  Rev,  de  tnéd,, 
1887,  p.  365.  —  Lebsl.  Des  épilepsies par  troubles  de  la  circulation.  Th.,  1886. 
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bles  analogues  à  ceux  des  lésions  d'orifices  (1).  rabaissement  de  la  puissance 
musculaire  équivaut  à  une  augmentation  de  résistance. 

Mais  Tépilepsie  peut  aussi  provoquer  des  troubles  cardiaques.  L'augmentation 
de  pression  artérielle  qui  accompagne  Taccès  paratt  être  sous  la  dépendance  de 
trois  éléments,  contraction  plus  énergique  du  cœur,  contraction  des  petits  vais- 
seaux, contraction  des  muscles  qui  retardent  Técoulement  du  sang  des  capil- 
laires dans  les  veines.  Quoi  qu'il  en  soit,  de  la  complexité  de  l'explication  e  on 
peut  regarder  comme  prouvé  que  l'attaque  épileptique  provoquée  par  l'irritation 
de  l'écorce,  est  accompagnée  d'une  augmentation  considérable  de  la  pression 
artérielle,  même  pendant  la  période  de  ralentissement  du  cœur  (2)  >.  Cette  aug- 
mentation de  pression  peut  être  observée  pendant  l'aura,  on  la  retrouve  dans  les 
crises  psychiques  (3)  et  dans  les  accès  d'éclampsie  (4). 

L'abaissement  de  la  pression  artérielle  qu^on  observe  après  l'attaque  peut 
s'expliquer  par  l'affaiblissement  de  la  tonicité  des  muscles  des  membres,  afTai- 
blissement  qui  se  traduit  par  des  troubles  objectifs  (5),  par  la  dilatation  paraly- 
tique des  vaisseaux  périphériques  et  par  1  affaiblissement  de  l'action  du  cœur. 
Cette  dépression  post-épileptique,  comme  l'appelle  M.  Franck  (6),  existe  aussi 
bien  dans  l'épilepsie  expérimentale  que  dans  l'épilepsie  spontanée  où  je  l'ai 
constatée  de  nouveau  bien  souvent  depuis  que  sa  réalité  a  été  contestée  par 
MM.  Voisin  et  Petit  (7). 

Que  les  irritations  épileptisantes  de  l'écorce  cérébrale  puissent  agir  directe- 
ment sur  le  cœur  en  activant  ses  mouvements  en  même  temps  que  la  pression 
artérielle  s'élève,  indépendamment  des  convulsions  motrices,  c'est  ce  que  mon- 
trent bien  les  expériences  de  M.  François  Franck  sur  les  animaux  curarisés  (8). 

La  part  que  prend  le  cœur  dans  l'attaque  d'épilepsie  est  capable  de  rendre 
compte  des  cas  de  mort  qui  peut  être  le  résultat  d'un  seul  accès  convulsif,  soit 
dans  une  syncope  par  arrêt  du  cœur  (9),  soit  par  la  rupture  du  cœur  (Short 
Lunier  (10)  qui  se  produirait  surtout  pendant  la  période  toxique.  En  général,  la 
rupture  du  cœur,  comme  la  rupture  des  autres  muscles^  est  favorisée  par  un  état 
morbide  antérieur. 

Cette  dernière  condition  peut  aussi  favoriser  l'accident  dont  nous  allons  nous 
occuper. 

Obs.  —  M.  M...,  entrepreneur  de  démolitions,  appartient  à  une  famille  de  paysans  qu'il 
a  quittée  depuis  l'âge  de  11  ans;  il  en  a  actuellement  47,  et  il  ne  sait  à  peu  près  rien  de 
positif  sur  ses  antécédents  héréditaires.  Il  a  eu  trois  frères  qui  sont  morts  comme  ses 
parents  sans  qu'il  puisse  dire  de  quelle  maladie.  Il  ne  sait  rien  non  plus  de  ses  premières 

(1)  O.  Eaktchschke.  EpilepsU  hei  FetUherz,,  inaug.  dict.  Wurzburg,  1S90. 

(2)  Fb.  Hallaqbb.  De  la  nature  de  VépUepêie,  1897,  p.  44. 

(3)  Ch.  Fbbé.  Les  épUepsies  et  les  épileptiques,  1890,  p.  217. 

(4)  Vacquez  et  NoBâoouBT.  De  la  pression  artérielle  dans  Téclampsie  puerpérale.  BvU, 
Soc.  méd,  des  Mp,,  1897,  p.  117. 

(5)  Ch.  FAbA.  Note  sur  des  entorses  symptomatiques,  entorses  par  hypotonie.  Revue  de 
chirurgie^  1897,  p.  89. 

(6)  Fbanqoib  Fbanok.  Leçons  sur  les  fonctions  motrices  du  cerveau,  1887,  p.  200. 

(7)  J.  Voisin  et  Petit.  De  Tintozication  dans  Vépilepsie.  Arch.  de  neurologie,  1895, 
IXXrX,  p.369. 

(8)  Loe.  eit^^.  190. 

(9)  liAONAN.  Leçons  cliniques  sur  l'épilepsie,  1882,  p.  19. 

(10)  Lukibb.  Deux  cas  de  rupture  du  oœur  chei  des  épileptiques.  Ann.  méd,p8peh.^^6&j 
4«  série,  t.  II,  p.  269. 
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années.  H  affirme  pourtant  qu*il  a  parlé  et  marché  à  l'âge  ordinaire,  qu'il  ■  été  propre  de 
bonne  heure,  qu'il  n'a  jamais  entendy  dire  qu'il  ait  eu  des  convulsioni.  Il  a  toujourn  eu  une 
santé  rohufete,  et  à  part  deux  fièvres  et  quelques  bronchites  légères,  il  n'aurait  guère  fait  du 
maladies  jusqu'à  l'âge  de  faire  son  service  militaire  pendant  lequel  il  a  eu  la  fièvre  typhoïde 
à  22  ans.  Il  a  pris  des  fièvres  en  Cochinohine,  mais  ne  paraît  pas  en  avoir  ressenti  d'at- 
teinte depuis  son  retour.  Il  n*a  guère  fait  d*excès  de  boissons  ni  dans  sa  jeunesse  ni  depuis. 
Il  s'est  marié  à  32  ans,  et  il  a  deux  fils  de  18  et  de  12  ans  qui  jouissent  d'une  excellente 
santé.  C'est  un  homme  vigoureux,  grand  et  bien  foit  sur  lequel  on  ne  remar(|uo  pas  de 
malformations  notables,  sauf  un  fibro-chondrome  pré-aurioulaire  en  forme  de  champignon  et 
assez  volumineux  en  avant  de  la  racine  de  l'hélix  de  l'oreille  gauche.  C'est  à  l'âge  de 
42  ans  qu'il  a  eu  son  premier  accès  d'épilcpsie.  Un  matin  en  se  levant  à  5  heures,  comme 
d'ordinaire,  il  tomba  brusquement  à  la  renverse  ;  sa  femmb  accourut  au  bruit  et  le  trouva 
secouant  ses  quatre  membres,  tournant  la  tête,  congestionné,  écumant.  Les  convulsions 
avaient  duré  peu  de  temps,  mais  11  resta  dans  la  stupeur  pendant  une  bonne  heure,  ronflant, 
insensible  à  toute  excitation.  Il  s'écoulait  de  la  bouche  une  salive  abondante  et  sangui- 
nolente, il  s'était  mordu  la  langue  du  côté  gauchei  son  pantalon  était  trempé  d'urine.  A 
partir  de  oe  moment  il  fut  sujet  à  des  éblouissements  et  à  de  courtes  absences.  Au  milieu 
de  la  conversation  ou  du  repas,  il  restait  tout  à  coup  fixe  et  pâlissait,  c'était  l'affaire  d'un 
instant.  Cee  accidents  se  reproduisaient  irrégulièrement,  mais  il  restait  rarement  une  semaine 
sans  en  éprouver.  Il  resta  sept  mois  sans  nouvelle  grande  crise.  A  la  suite  de  préoccupa- 
tions beaucoup  moins  urgentes  que  d'autres  qu'il  avait  supportées  impunément,  il  se  pro- 
duisit sucoesfdvement  trois  crises  à  deux  jours  d'intervalle,  exactement  dans  les  mêmes 
circonstances  que  la  première.  On  lui  fit  prendre  de  petites  quantités  de  bromure  qui 
n*empêchèrent  pas  le  retour  des  accidents  :  en  huit  mois,  il  eut  28  crises,  le  prenant  uni- 
formément le  matin  pendant  qu'il  faisait  sa  toilette  ;  quant  aux  vertiges,  dont  on  n'a  pas 
fait  le  compte,  il  en  avait  plusieurs  par  semaine  et  même  quelquefois  plusieurs  par  jour. 

Cependant  lorsque  je  le  vis  à  la  fin  de  décembre  1893,  son  état  physique  et  mental  ne 
paraissait  nullement  altéré,  il  était  toujours  aussi  actif  et  aussi  entreprenant  dans  son 
industrie,  où  il  réussissait  d'ailleurs.  Il  ne  se  plaignait  d'aucun  trouble  viscéral  et  dans 
l'examen  que  je  fis  je  ne  remarquai  aucun  trouble  du  côté  du  cœur,  troubles  qu'aucune 
circonstance  antécédente  d'ailleurs  ne  permettait  de  supposer.  11  supporta  facilement  d'em- 
blée six  grammes  de  bromure  de  potassium  par  jour.  Quand  je  le  revis  au  bout  de  six 
semaines,  il  n'avait  pas  eu  de  nouvel  accès,  et  les  vertiges,  qui  avaient  diminué  dès  les  pre> 
miera  jour»  du  traitement,  ne  s'étaient  plus  reproduits  depuis  plus  de  quinse  jours.  La  dose 
de  bromure  fut  augmentée  d'un  gramme  et  pendant  les  trois  mois  qui  suivirent  il  ne  se 
produisit  plus  que  deux  vertiges  très  légers.  A  partir  du  moment  où  il  a  pris  huit  grammes 
de  bromure  par  jour,  il  n*a  plus  eu  aucun  trouble.  Je  le  voyais  tous  les  trois  mois  envi- 
ron, rencoorageant  à  ne  pas  abandonner  un  traitement  qui  ne  faisait  que  suspendre  ses 
aocidents.  Jusqu^au  mois  de  novembre  1896  il  n'avait  guère  eu  de  négligence.  Il  fut  alors 
obligé  de  s'absenter  quatre  jours  pour  ses  affiûres:  il  n'emporta  pas  de  hromure.  Comme 
il  ne  s'était  jamais  senti  si  à  Taise  que  pendant  oe  voyage,  il  jugea  qu'il  n'avait  qu'à  gagner 
à  ne  plus  prendre  le  médicament. 

Tout  allA  pour  le  mieux  jusqu'au  28  décembre.  Étant  allé  passer  la  soirée  du  dimanche 
dans  une  fftmUle  amie,  il  s'emporta  dans  une  discussion  politique,  quand  tout  à  coup  son 
discours  fut  interrompu  par  un  vertige  accompagné  d'une  sensation  d'oppression  et  d'an- 
goisse précordiale.  Presque  aussitôt  remis  il  vomit  son  dîner.  Le  tout  fut  mis  sur  le 
oompfte  d'nne  indigestion  ;  mail  le  lendemalii  matin  il  fut  pris  en  s'habillant  d'une  grande 
crtsa.  On  venait  de  le  remettre  sur  son  lit  dans  l'état  de  torpeur  qui  lui  était  habituel, 
quand  une  seconde  orise  se  produisit  avant  qu'il  eut  repris  connaissance.  Il  resta  dans  le 
stertor  pendant  plus  d'une  heure.  Il  était  extrêmement  congestionné,  plus  cyanose  que 
d'ordinaire.  Il  avait  à  peine  repris  connaisssnce  et  prononcé  quelques  paroles  qu'une 
nouvelle  crise  se  reproduisit.  Quand  je  le  vis  trois  heures  plus  tard  il  était  encore  dans  la 
stupeur,  ne  réagissant  à  aucune  excitation  ;  la  face  était  bouffie,  cyonosée,  les  veines  da  cou 
étaient  gonflées,  la  respiration  haletante  donnant  llmpression  d'une  asphysie  imminente. 
Le  pouls  est  petit,  fréquent,  intermittent,  arythmique,  souvent  imperceptible.  Le  choc  de 
la  pointe  du  cœur  est  très  faible  et  parait  tout  à  fait  manquer  par  intervalles.  Le  premier 
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bruit  fait  souvent  défaut,  tandis  que  le  second  est  encore  bien  distinct.  Les  extrémités 
sont  froides  et  cyanosées. 

Tout  à  coup  le  malade  s^agite  et  se  dresse  sur  son  séant,  les  yeux  hagards  ;  la  respiration 
est  très  précipitée  et  superficielle,  très  pénible.  Quand  on  Teut  calé  avec  des  oreillers  et 
quand  on  eut  laissé  pendre  les  jambes  hors  du  lit,  il  reprit  un  peu  de  calme,  mais  les  carac- 
tères du  pouls  et  des  battements  du  cœur  perBlstaient.  Â  ce  moment  la  face  était  bouffie, 
les  paupières  étaient  tuméfiées,  mais  il  n'existait  pas  de  traces  d'œdème  aux  membres 
inférieurs.  Lé  malade  était  constipé  depuis  deux  jours,  on  lui  fit  prendre  20  grammes 
d'eau-de-vie  allemande.  Daus  la  journée  il  fui  laissé  au  repos  et  il  but  du  lait  en  abon- 
dance, environ  deux  litres.  Il  y  eut  plusieurs  selles  copieuses,  mais  les  urines  restèrent 
rares. 

Le  soir  les  membres  inférieurs  étaient  œdématiés  jusqu'à  mi-jambes.  Le  malade  expec- 
tore une  grande  quantité  de  mucosités,  teintes  de  sang  ;  dans  toute  l'étendue  de  la  poi- 
trine, mais  surtout  en  arrière  aux  deux  bases,  on  entend  des  râles  bullaires  ;  il  y  a  de  la 
submatité  dans  toute  la  moitié  inférieure  de  la  poitrine.  Pendant  la  nuit  l'insomnie  fut 
complète  ;  l'accès  a  été  persistant,  le  malade  ne  put  guère  garder  la  position  horizontale, 
l'oedème  des  membres  inférieurs  avait  augmenté  le  lendemain  matin,  le  scrotum  était 
même  légèrement  tuméfié.  Le  malade  prit  30  grammes  d'huile  de  ricin,  et  on  ajouta  au 
lait  4  grammes  de  nitrate  de  potasse.  Il  se  fit  sur  le  soir  une  diarrhée  peu  abondante,  il  y 
eut  plusieurs  garde-robes,  mais  sans  soulagement  apparent.  Le  jour  sui^'unt  le  malade  prit 
dans  la  journée  cinquante  gouttes  de  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  millième. 
Dès  le  lendemain  la  quantité  de  l'urine  a  augmenté  considérablement.  L'action  cardiaque 
ne  s'est  pas  fait  longtemps  attendre.  L'impulsion  cardiaque  a  repris  de  la  force,  les  inter- 
mittences du  pouls  et  les  irrégularités  ont  diminué.  La  respiration  8*est  dégagée  en  même 
temps  que  les  œdèmes  se  résorbaient.  Le  douzième  jour,  à  part  quelques  faux  pas  du  cœur 
qui  se  produisaient  toutes  les  trente  ou  quarante  pulsations,  il  ne  sentait  plus  aucune 
trace  de  troubles  circulatoires  lorsque  le  malade  était  au  repos  ;  pas  plus  que  pendant  la 
crise  d'asystolie,  on  n'entendait  de  bruit  anormal  en  rapport  avec  une  lésion  d'orifice,  le 
cœur  n'était  pas  volumineux,  ses  bruits  étaient  normaux  et  bien  frappés,  à  part  les  quelques 
pulsations  avortées  que  nous  avons  signalées.  Sitôt  que  le  malade  se  mettait  debout  ou 
surtout  essayait  de  marcher,  les  irrégularités  se  reproduisaient  et  l'essoufflement  se  faisait 
sentir. 

Dès  le  6  janvier  on  avait  repris  le  bromure  à  la  dose  de  6  grammes  par  jour.  Le  11  il 
se  produisit  un  vertige  ;  on  augmenta  de  un  gramme  le  lendemain.  L'amélioration  de  l'état 
général  n'a  pas  moins  continué  à  se  faire. 

A  partir  du  15  janvier  le  malade  pouvait  marcher  dans  son  appartement,  il  mangeait 
mais  continuait  à  prendre  deux  litres  de  lait  par  jour.  Les  faux  pas  du  cœur  s'éloignaient, 
mais  ils  n'ont  pas  disparu  avant  la  fin  de  janvier.  Le  malade  sortait  déjà.  Actuellement 
il  fait  ses  aifaires  en  se  ménageant.  On  ne  constate  aucune  manifestation  morbide  dans  son 
système  circulatoire.  Le  seul  changement  qu'on  observe  en  lui  c'est  qu'il  a  adopté  une 
démarche  lente  qu'on  ne  lui  connaissait  pas  et  cette  lenteur  se  retrouve  dans  tous  ses  mou- 
vements et  même  dans  son  langage.  Il  n'a  pas  paru  prudent  de  combattre  cette  tendance 
qui  paraît  plutôt  sous  la  dépendance  du  choc  moral  que  de  l'état  physique  du  cœur.  Depuis 
le  commencement  de  février  il  a  repris  ses  huit  grammes  de  bromure  et  il  n'a  éprouvé 
aucun  trouble  comitial  depuis  le  dernier  vertige  que  nous  avons  signalé. 

En  somme,  nous  avons  assisté  à  un  accès  d'asystolie  aiguë,  en  conséquence 
d'une  série  d'accès  d'épilepsie.  Le  mécanisme  du  cœur  forcé  dans  ces  circons- 
tances n'est  guère  difîérent,  sans  doute  par  son  mécanisme,  de  celui  qu'on 
observe  à  la  suite  d'un  surmenage  physique  ou  d'une  émotion  intense  ou  pro- 
longée (1)  où  les  troubles  peuvent  aussi  se  manifester  chez  des  individus  sains 
(Beau). 

La  possibilité  de  l'asystolie  consécutive  aux  accès  d'épilepsie  constitue  une 

(1)  Ch.  FébÂ.  La  pathologie  des  émotUnu^  1892,  p.  236. 


indication  de  plus  de  U  dîsoirlize  îî*nr»?iT.  rii*  .ît*3  j;f  -fc  '-^ciri*»  n-^in» 
d'aflecUons  dn  cœnr,  on  arrirc*  à  ar  Lr?  :«t  j?  :---Tr  *  i  f::^«  -.  i  i  s  n^tiz 
répété  que  le  bromure  de  potas5l:i=  p»f-i:  pr;«iir**  i  .li  «'i^  i--*  it  -i-^a  >  '  !•- 
diaques.  Je  n'ai  pas  IrouTê  dir^  la  Ii:;-mir»»  tri  :a*  ru  îca-^*!-  z-t-eti  .iJ"*- 
ment  la  réalité  de  ce  dang>er.  Bifa  ^^  ;  i_r»  ^^^*?^:rr  >  ir:aLïr«*  :«»  Tt:r.i*>:ui  i 
des  doses  quotidiennes  éleTêr*,  j^s^  *  40  rr  .  ■«  Jc^rTfa*:  ss-rtf^^-^i:»  ir*  ill  x^  . 
je  n'ai  jamais  obserré  d'accidents  cari-i-^**  :ii«  jt»  zuriTLi::*  î.oi  j*  :ï„-ir 
était  sain. 

Je  n'ai  qu*nne  expérience  beaixocp  jIl*  re:strfjz.^  là^T  à**  jifjî'jriif  i5r.-.t* 
de  lésions  cardia<iues  que  je  n'ai;i=ais  5c^i=l»  a  ie*  lz-^î^  ii*fi  :Mi.*..:/'n;-'t-, 
mais  j'ai  le  droit  de  rester  dans  le  d:cu»  «sir  lir^r^A-  i^î*  ji  .•:.T.r;îi..i2_-:f  ri  în- 
mure  chez  eux.  Jusqu'à  preure  da  -x^Llnir^.  ;.»  r-t*-^  rza-ri,!!.::!  ^  n  ^-i:~i^i  ritt 
a  plus  à  redouter  d'une  attaque  d'rj  .I^ps:^  qi*  i:i  jL-r^.Ljhsitizi  ^.-  iî.ilt:  jc  î»-:^ 
de  chance  de  la  lui  ériter. 
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230)  Lésions  de  réoorce  oérOvals  laudmlas  psrli 
liqae  expérimentale  iLesions  of  iLe  oorll.al  ti^sw-e*  Izaizii'td  î  j  zir^or  ^^i^aîw 
rimentel  alcoholic  poisoning  .  par  Bcxuxr.  TV  J.tirmz^  ■/  mert>:mA  «hs  a»'  ir.ù 
diseoMiê,  avril  1896,  n*  4,  p.  236. 

Les  recherches  expérimentales  sur  ks  lêsiocs  fr^jdz^Us  par  n=^:xS!atl:^ 
alcoolique  sont  encore  peu  nombreuses. 

Dehio,  en  1895,  a  administré  à  des  animaux  des  quantités  ^S'Sez  crjz^liiÀrw^ 
blés  d'alcool;  25  c.  c.  d'alcool  à 96*.  La  m->ft  sarrenait  daas  'jts  c^  ^i?^^  «i 
bout  d'une  heure;  quelques  animaux  ont  pu  surrirre  j:is-^?'a  trv^kteHp^tre 
heures. 

L'auteur  a  repris  ses  expériences  sur  les  cobayes,  eais  fl  a  c^=£LeL.c^  par 
des  doses  minimes  qu'il  a  augmentées  progressireG^eTLL  Iians  ces  <x;^r>E.CJ^, 
les  animaux  perdent  beaucoup  de  leur  poids  et  la  mort  sarrient  as  l^yA  â^  Xt-Zia 
semaines. 

Berkley  a  surtout  étudié  les  lésions  de  Fécoroe  eérébrale;  à  Taiie  d«;  la 
méthode  de  Nissl,  il  a  tu  que  celles-ci  sont  localisées  surtout  aa  Toisli^ge  des 
vaisseaux.  Les  cellules  nerveuses  ont  perdu  leur  aspect  strié,  leur  proV>pLéisma  est 
uniforme,  finement  granuleux  ;  le  noyau  est  tuméfié,  il  en  est  de  même  pour  les 
prolongements  protoplasmatiques. 

La  plupart  de  ces  lésions  cellulaires  dépendent  des  altérations  vasculaires  qui 
sont  très  évidentes.  G.  Hjuusesco, 

231)  Recherches  sur  la  syringomyéHe,  par  Babês  et  NA5ic4TmE.  PL  X  et 

XL  Arch.  de*  êdaux*  méd.^  mai  18^6,  n*  3. 

C'est  surtout  au  point  de  vue  de  lliistogénîe  des  cavités  de  la  syringomyélie 
que  le  travail  de  Babès  et  Nanicatide  est  intéressant  :  l'observatioa  clinique 
étant  incomplète,  il  est  à  remarquer  cependant  que  le  malade  dont  il  s'agit  a 
présenté  une  démarche  ataxique  avec  l'impossibilité  de  se  tenir  debout  ;  il  avait 
de  rinégalité  pupillaire,  de  Tanesthésie  avec  abolition  des  réflexes  pateliaires  du 
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côté  droit  et  des  troubles  ano-vësîcnux.  L'absence  au  moins  apparente  d*atrophie 
musculaire  et  l'existence  des  troubles  sus-îndiqués  avaient  fait  penser  à  i'ataxie 
locomotrice. 

Les  lésions  trouvées  dans  la  moelle  épinière  affectaient  en  partie  les  cornes 
postérieures  et  envahissaient  le  territoire  des  cordons  postérieurs.  Ces  lésions 
sont  celles  de  la  syringomyélie  dite  gliomateuse.  Dans  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  existe  une  prolifération  très  marquée  de  l'épithélium  du  canal  épen- 
dymaire.  Cette  prolifération  constitue  des  travées  et  des  réseaux  compacts,  ou 
bien  donne  lieu  à  des  espèces  de  fentes  garnies  d'un  épîthélium  cylindrique; 
celles-ci  sont  reliées  quelquefois  au  canal  central;  en  outre,  une  grande  partie 
de  la  tumeur  est  constituée  par  des  vaisseaux  extrêmement  dilatés  et  thromboses. 
Entre  les  vaisseaux  et  les  travées  épithéliales  on  trouve  un  tissu  névroglique 
riche  en  petites  cellules.  Les  auteurs  ont  reconnu  encore  Texislence  de  cavités 
à  revêtement  épithélial  dans  la  néoplasie  gliomateuse.  Ils  n*admettent  pas  i*opi- 
nion  de  Kronthal  et  SchafTcr  qui  avaient  soutenu  que  les  cavités  observées 
seraient  dues  à  la  stase,  à  Thydromyélie  ;  ils  n'admettent  pas  davantage  que  la 
destruction  de  la  tumeur  détermine  la  formation  des  cavités,  car  le  contenu  de 
ces  cavités  est  constitué  par  un  liquide  dans  lequel  il  y  a  un  coagulum  fibril- 
laire  renfermant  des  cellules;  du  reste,  on  n*y  rencontre  pas  de  cellules  névro- 
gliques  en  destruction.  Les  auteurs  ont  pu  suivre  le  mode  de  formation  de  la 
cavité  et  ils  ont  vu  qu'un  produit  d'exsudation  des  vaisseaux  pénètre  dans  le 
tissu  proliféré,  se  coagule  et  le  refoule  d  une  manière  mécanique.  Comme  on  le 
voit,  les  auteurs  accordent  à  la  prolifération  de  l'épithélium  épendymaire  le  rôle 
essentiel  de  la  gllose  de  la  syringomyélie.  D'autre  part,  ils  soutiennent  avec 
raison  que  les  cavités  syringomyéliques  ne  dépendent  pas,  ainsi  qu'on  Ta  sou- 
tenu, de  la  destruction  de  la  tumeur  gliomateuse.  [Ces  deux  conclusions  sont 
identiques  à  celles  que  j'ai  formulées  moi-môme,  pour  la  première  fois,  en  France 
en  181)2.  C'est  l'opinion  que  M.  Brissaud  a  appuyée  de  son  autorité.]  MM.  Bnbès 
et  Nanicatide  s'élèvent  contre  l'opinion  de  ceux  qui  ont  voulu  identitier  la 
syryngomyélie  et  la  lèpre.  Dans  les  cas  de  lèpre  qu'il  a  examinés,  M.  Babès  n'a 
pas  rencontré  des  cavités  de  syringomyélie,  et  d'autre  part  il  a  pu  déceler  la 
présence  du  bacille  de  Hansen  dans  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  des  lépreux.  Il  n'est  pas  dans  les  habitudes  du  bacille  de  la  lèpre 
de  donner  naissance  à  une  prolifération  ressemblant  à  une  tumeur  comme  il 
arrive  dans  la  syringomyélie.  Quelle  masse  ne  devrait-on  pas  en  trouver  dans  les 
lésions  de  la  moelle  de  la  syringomyélie. 

[Je  ne  puis  que  souscrire  à  cette  opinion  de  M.  Babès  et  moi*môme  j'ai  cherché 
vainement  à  plusieurs  reprises  le  bacille  de  Hansen  dans  la  syringomyélie  et 
dans  la  maladie  de  Morvan.]  *  G.  Marinbsco. 

232)  Un  cas  de  syringomyéUe  limité  à  une  corne  postérieure  de  la 
région  cervicale  avec  arthropathie  de  Tarticulation  scapulo-humé- 
raie  et  dégénérescence  ascendante  dans  le  faisceau  psrramidal 

(A  case  of  syringomyelia  limited  to  one  poslerior  horn  in  the  cervical  regioji 
with  arthropathy  of  the  shoulder-joint  and  ascending  degeneralion  in  the 
pyramidal  tracts),  par  Dercuv  et  Spiller.  Extracted  from  The  American  Jour- 
nal of  the  médical  science»^  décembre  1896. 

Il  s'agit  d'un  homme  âgé  de  45  ans«  sans  antécédents  héréditaires  importants. 
On  note  cependant  que  trois  ans  avant  son  admission  à  l'hôpital,  à  la  suite  d'un 
traumatisme  du  dos,  le  malade  commença  à  soufTrir  dans  les  jambes  ;  à  la  base 
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du  cou,  il  ressentait  une  contriction  douloureuse  ;  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs et  démarche  spasmodique.  Les  douleurs  s'ag^gravèrent  et  le  malade  ne 
pouvait  plus  marcher.  C'est  dans  cet  état  qu'il  a  été  admis  à  l'hôpital.  On  a  alors 
constaté  une  paraplégie  spasmodique  plus  marquée  à  droite  avec  exagération 
des  réflexes,  atrophie  des  membres  inférieurs  et  paralysie  du  rectum  et  de  la 
vessie,  ces  deux  derniers  accidents  survenus  plus  tard.  Abolition  de  la  sensibilité 
thermique  sur  le  bras,  l'épaule,  le  côté  droit  du  cou  et  le  tronc  jusqu'au-dessus 
du  mamelon.  Abolition  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  membres  inférieurs, 
sur  l'abdomen  et  un  peu  au-dessus  de  celui-ci  du  côté  droit.  L'articulation 
scapulo-humérale  commence  à  se  tuméfier,  sans  douleur  mais  avec  élévation  de 
la  température  locale.  On  constatait  les  signes  d'une  luxation  sous-glénoïdienne. 
A  l'autopsie  on  a  trouvé  la  capsule  articulaire  épaissie,  avec  des  rugosités  à  la 
face  interne.  L'apophyse  coracoïde  présentait  des  ostéophytes.  Il  existait  une 
pachyméningite  très  intense  qui  s'étendait  de  la  deuxième  racine  lombaire  à  la 
troisième  dorsale.  Malgré  cette  lésion,  les  racines  postérieures  étaient  intactes. 
Les  racines  antérieures  étaient  dégénérées  seulement  dans  une  partie  de  la 
moelle  dorsale. 

On  a  trouvé  en  outre  une  syringomyélie  gliomateuse  qui  s'étendait  du  cône 
terminal  jusqu'à  la  deuxième  racine  cervicale  ;  la  dégénérescence  du  faisceau 
cérébelleux  direct  et  du  faisceau  de  Gowers  qu'on  a  pu  suivre  jusqu'au  niveau 
du  pédoncule  inférieur  du  cervelet,  dégénérescence  due  sans  doute  à  la  destruc- 
tion de  la  substance  grise.  En  outre,  les  auteurs  ont  trouvé  une  dégénérescence 
rétrograde  des  faisceaux  pyramidaux  croisé  et  direct,  plus  intense  dans  la  région 
cervicale  inférieure  et  qui  diminuait  à  mesure  qu'on  se  rapprochait  de  la  région 
cervicale  supérieure.  Les  auteurs  rapportent  cette  dégénérescence  à  la  variété 
dite  rétrograde.  [Je  crois  avoir  démontré  que  cette  dégénérescence,  telle  qu'elle 
a  été  conçue,  par  ceux  qui  l'ont  décrite,  n'existe  pas  et  qu'elle  est  précédée  par 
une  réaction  des  cellules  nerveuses  qui  constitue  l'origine  des  fibres  dégénérées.] 

O.  Marinbsgo. 


233)  Contribution  à  l'étude  de  l'atrophie  musoulaire  dite  neurotique. 

(Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  sogenannten  progressiven  neurotischen  Mu8<- 
kelatrophie),parOppBfiHBiM  et  Gassirer.  Deutache  Zeitschrift/Ur  Nervenheilkunde, 
10«  vol.  1896.  Livraisons  1  et  2,  p.  143. 

Oppenheim  et  Gassirer,  dans  leur  intéressant  travail,  viennent  de  combler 
une  lacune  dans  l'histoire  de  l'atrophie  dite  neurotique.  Ges  auteurs  ont  montré 
qu*il  existe  une  atrophie  musculaire  relevant  d'une  lésion  myopathique  et  affec- 
tant les  allures  de  Tatrophie  musculaire  névritique.  Leur  observation  se  rapporte 
à  une  malade  âgée  de  42  ans,  qui  avait  été  suivie  pendant  plusieurs  années  par 
le  professeur  Oppenheim  et  le  cas  avait  même  été  publié  en  raison  de  l'exis^ 
tence  de  la  réaction  de  dégénérescence,  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  neu- 
rotique.  La  maladie  s'est  développée  dans  l'espace  de  deux  années  avec  des  dou- 
leurs et  de  l'atrophie  musculaire  localisée  surtout  au  domaine  du  nerf  péronier. 
Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  affectait  une  partie  seulement  des  petits 
muscles  de  la  main  et  plus  tard  du  triceps  et  du  long  supinateur.  On  avait 
trouvé,  dans  les  muscles  paralysés,  une  réaction  de  dégénérescence  incomplète. 
Dans  d'autres,  l'excitabilité  électrique  avait  complètement  disparu.  Les  réflexes 
tendineux  étaient  très  diminués.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  en  dehors  des 
paresthésies  par  lesquelles  la  maladie  avait  débuté.  En  ce  qui  concerne  les 
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muscles  de  la  face,  on  avait  constaté  que  rorbiculaire  des  paupières  d'un  côté 
était  affecté.  La  marche  de  l'atrophie  a  été  lente.  Plus  tard,  les  muscles  innervés 
par  le  tibial  postérieur  ont  été  pris  à  leur  tour.  Le  malade  est  mort  à  la  suite- 
d'une  angine  fébrile.  Le  diagnostic  était  hésitant  entre  la  polynévrite  et  l'atro- 
phie musculaire  neurotique. 

Dans  le  système  nerveux  central,  même  à  l'aide  des  méthodes  de  Nissl  et  de 
Marchi,  on  n'a  trouvé  que  des  lésions  minimes.  Les  nerfs  périphériques  n'offraient 
aucune  lésion.  Par  contre,  dans  les  muscles,  on  trouvé  des  lésions  extrêmement 
intenses  consistant  dans  l'atrophie  des  fibres  musculaires  avec  h3rpertrophie  de 
quelques-unes  ;  disparition  de  la  striation  transversale  avec  apparition  dans  cer- 
taines fibres  de  la  striation  longitudinale  ;  hyperplasie  du  tissu  interstitiel  et  du 
tissu  adipeux  ;  en  un  mot,  des  lésions  de  myopathie  primitive .  Les  auteurs  n'ont 
pas  examiné  les  plaques  terminales  motrices,  ce  qui  n'infirme  en  rien  leur 
diagnostic  (puisque  ainsi  que  M.  Babès  et  moi  Tavons  montré,  celles-ci  sont 
altérées  secondairement  dans  tous  les  cas  où  Ton  a  trouvé  une  dégénération  pri- 
mitive de  la  fibre  musculaire  dans  leur  voisinage).  La  réaction  de  la  dégénéres- 
cence partielle  ne  constitue  pas 'non  plus  contre  la  nature  myopathique,  dans 
le  cas  d'Oppenheim  et  Cassirer,  une  preuve  décisive.  Pareille  constatation  a  été 
déjà  faite  par  Erb,  Ëisenlohr,  etc.  Mais  il  existait  chez  le  malade  une  parésie 
progressive  de  l'orbiculaire  des  paupières,  phénomène  qu'on  a  constaté  ce- 
pendant dans  quelques  cas  d'atrophie  musculaire  d'origine  névritique  (Du- 
breuilh,  Hoffmann).  Les  auteurs  croient  devoir  tirer  de  leur  cas  cette  conclu- 
sion que  la  maladie  désignée  en  Allemagne  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire 
neurotique  n'a  pas  pour  substratum  anatomique  une  lésion  unique.  Il  existe,  en 
effet,  des  cas  qui,  sous  les  apparences  cliniques  de  l'atrophie  musculaire  neu- 
rotique, relèvent  d'une  myopathie  primitive.  G.  Marinesco. 

234)  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  de  la  paralysie  ixifantile, 

par  Thékèse.  Gazette  des  hôpitaux,  u»  9,  23  janvier  1897,  p.  77. 

Dans  la  paralysie  infantile  la  lésion  de  l'élément  nerveux  est-elle  primitive  et 
en  quelque  sorte  spécifique,  ou,  au  contraire,  n'est-elle  qu'une  lésion  nécessaire, 
mais  cependant  secondaire  à  un  trouble  plus  général  ? 

Charcot,  Parrot  et  Joffroy  considèrent  la  paralysie  infantile,  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  l'enfance,  comme  le  résultat  d'une  lésion  systématique  des 
grandes  cellules  des  cornes  antérieures,  toutes  les  autres  modifications  anato- 
miques  n'étant  considérées  que  comme  secondaires.  Telle  n'était  pas  l'opinion 
de  Duchenne  et  de  Damaschino  pour  qui  il  s'agissait  d'un  processus  inflamma- 
toire intéressant  les  parties  voisines  aussi  bien  que  les  grandes  cellules. 

Pour  M.  Marie,  ce  qui  commande  la  production  de  ce  foyer  de  myélite,  c'est 
la  distribution  vasculaire,  les  vaisseaux  sanguins  servant  de  moyen  de  pénétra- 
tion à  la  cause  vraiment  primitive  de  la  maladie.  Dans  ces  conditions,  la  para- 
lysie infantile  surviendrait  sous  la  dépendance  d'une  maladie  générale  et  le  plus 
souvent  d'une  infection.  En  effet,  à  côté  delà  coïncidence  depuis  longtemps  signalée 
de  la  paralysie  infantile  avec  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.,  les  cas  où  cette  ma- 
ladie se  montre  sous  forme  épidémique  se  montrent  de  plus  en  plus  nombreux. 

En  somme,  ce  qui  paraît  aujourd'hui  le  plus  vraisemblable  quant  à  la  patho- 
génie ne  la  paralysie  infantile,  c'est  qu'il  s'agit  d'une  infection  dont  l'agent  est 
variable,  dont  le  point  d'élection  semble  être  favorisé  par  des  conditions  d'héré- 
dité^ aboutissant  à  la  production,  dans  des  territoires  vasculaires  limités,  de 
foyers  de  myélite  aiguë,  dont  la  conséquence  est  la  destruction  des  éléments 
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atteints,  suivie  de  la  dégénérescence  des  éléments  anatomiques  auxquels  le 
segment  médullaire  malade  sert  de  centre  trophique.  Thoma. 

235)  Contributions  à  rôtode  des  altérations  de  la  moelle  épinière 
dans  l'anémie  pernicieuse,  par  K.  Petrék.  Nord.  me^Iicinish  Arkiv., 
1896.  n»  7. 

L'auteur  a  examiné  la  moelle  dans  9  cas  d'anémie  pernicieuse;  dans  deux, 
l'anémie  était  compliquée  d'une  lésion  spinale. 

Dans  quatre  de  ces  cas^  les  vaisseaux  de  la  substance  blanche  étaient  atteints 
d*une  dégénération  hyaline  qui  pourrait  être  regardée  comme  suite  de  la  cachexie. 

Dans  cinq  cas  se  trouvaient  disséminées  dans  toute  la  moelle  de  petites 
hémorrhagies  ou  des  plaques  scléreuses  formées  à  la  suite  de  ces  hémorrhagies. 

Dans  deux  des  cas,  où  les  symptômes  spinaux  n*out  pas  existé,  les  cordons 
postérieurs  ofTraient  une  dégénération  chronique,  probablement  descendante  et 
de  peu  d'étendue. 

M. P. a  depuis  fait  la  revision  des  cas  connusse  maladie  spinale  dans  l'anémie 
pernicieuse,  qui  sont  au  nombre  de  20  environ. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  trouve  que  la  plupart  de  ces  cas  ont  beaucoup 
d'analogie  entre  eux. 

Au  point  de  vue  anatomique,les  différents  cas  oflreut  plusieurs  ressemblances, 
dont  la  plupart  s'expliquent  par  le  fait  que  les  altérations  ont  eu  des  degrés 
diiïerents  d'évolution.  Ordinairement  la  dégénération  semble  se  produire  de  la 
manière  suivante  : 

D'abord  les  faisceaux  de  Goll  dans  la  moelle  cervicale  sont  att^iqués;  ici,  le 
processus  affecte  promptement  l'aspect  d'une  lésion  systématique  ;  il  est  des- 
cendant, mais  n'atteint  pas  l'entrée  de  ces  Gbres  nerveuses  dans  la  moelle. 

Quelque  temps  après,  la  dégénération  se  pro^luit  dans  les  faiscaux  de 
Burdach,  en  commençant  probablement  dans  les  zones  radicul;iires  moyennes» 
et  ens'étendant  souvent  dans  presque  tous  les  cordons.  maisen*fp:ir(f  nant  toujours 
les  zones  de  Lissauer  et  la  zone  bordant  la  substance  gri.se.  Celle-ci  ebt  dutis 
la  plupart  des  cas  disposée  en  plaques,  mais  assez  souvent  homog»?rie,  ^rohu^ 
blement  un  deg^é  plus  avancé  d'évolution;  après  les  c^jrdous  p^/sl^rri^'urs,  les 
cordons  latéraux  sont  attaqués;  la  lésion  comprend  de  préféreriee  leurs  p^jrtiet» 
postérieures  dans  la  moelle  dorsale  et  souvent  aussi  dans  la  mo^'lle  cervic^ile; 
elle  est  diffuse  quant  à  son  extension. 

Il  est  probable  que  ces  cas  de  maladie  de  la  moelle  forment  au^si  un  groupe 
séparé  au  point  de  vue  neurologique. 

Dans  ces  cas,  l'aspect  de  Tanémie  même  ne  s'vcarte  aucun'-ment  de  c«  qu'on 
observe  dans  les  cas  ordinaires.  Quand  la  maladie  de  la  rnoelle  a  pr^r^éd/;  VuttA- 
mie  dans  quelques  cas,  il  semble  plu<%  juste  de  suppo.vrr  une  c;iu«»e  ^y/rnrriune 
pour  les  deux  maladies,  mais  on  ne  saurait  dire  pourquoi  la  première  n/;  n^; 
déclare  que  dans  certains  cas  relativement  rares  d'an^^rnie. 

K  D,  K^xM, 

236)  Sur  la  dermatomyosite  primitive  aignè  et  chronique  Otn  \tr\tuifr 
Dermatomyositis  acuta  et  chronica  .  par  H.  K  /^irr.  AV'/.  //«-//,  Arhr,^  W  *i>^^ 
1896,  no  18. 

M"«  H...,  âgée  de  36  ans,  qui,  jusqu*.  :i,  av<«;t  éVr  b>ri  y»t\:iuU'.,  chtuiu^ut/Mi 
vers  la  fin  de  1892  à  se  sentir  faible  et  énervée.  Au  mf*\%  d«  Ui'Af%  1^4*4,  iU'% 
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douleurs  violentes  apparurent  à  la  face  antérieure  des  cuisses.  Les  Jambes  enf- 
ilèrent et  peu  de  temps  après  des  troubles  analog^ues  se  produisirent  aux  bras. 
Courte  amélioration  à  la  suite  d'un  traitement  par  l'iodure  de  potassium  et  une  cure 
hydrothérapique.  Mais  à  la  fin  du  mois  d'août  les  symptômes  revinrent  plus  forts. 
Elle  souffrait  de  maux  de  tète  et  de  fortes  transpirations,  elle  avait  des  douleurs 
violentes  au  dos,  à  la  nuque,  au  bras,  de  la  difficulté  à  avaler  et  devait 
garder  le  lit.  Le  visage  et  surtout  les  paupières  et  les  lèvres  sont  enflées, 
de  môme  la  peau  du  dos  et  des  bras  avec  sensibilité  excessive  à  la  pression.  En 
général,  la  peau  est  pâle,  seulement  aux  paupières  et  aux  dos  des  mains  elle 
est  d'un  rouge  intense.  Les  mouvements  faibles  et  restreints.  La  malade  ne  peut 
se  tenir  droite  ;  elle  ne  peut  lever  les  bras  qu'en  ligne  horizontale,  puis  ils 
retombent  aussitôt  épuisés.  Dans  les  jambes,  la  force  musculaire  est  presque 
normale.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Les  réflexes  patellaires  sont  normaux. 
Après  ce  temps,  les  symptômes  musculaires  et  cutanés  augmentèrent  vite.  Les 
jambes  furent  extrêmement  enflées,  les  difficultés  à  avaler  doublèrent,  et  avec 
les  symptômes  d'une  broncho-pneumonie,  elle  mourut  le  27  septembre  189S. 

A  Texamen  microscopique,  leS  nerfs  ne  montraient  aucun  trouble.  On  ne  pou- 
vait démontrer  ni  micro-organismes  ni  grégarines.  Les  muscles,  au  contraire, 
étaient  partout  très  altérés.  Les  stries  tantôt  étaient  indistinctes,  tantôt  elles  avaient 
tout  à  fait  disparu.  Les  fibrilles  se  montraient  dégénérées,  tantôt  hyalines, 
tantôt  granuleuses.  Les  capillaires  des  interstices  musculaires  étaient  le  plus 
souvent  fort  dilatés  et  remplis  de  globules  de  sang  rouges.  Çà  et  là  se  trouvaient 
des  accumulations  de  leucocytes.  Les  troubles  nommés  étaient  distribués  dans  les 
différentes  parties  de  muscles  d'une  manière  très  inégale.  Le  cœur  et  la  langue 
étaient  les  moins  altérés.  Les  altérations  les  plus  importantes  se  montraient  dans 
les  muscles  intercostaux,  pectoraux  et  pharyngés. 

A  la  suite  de  ce  cas,  l'auteur  nous  donne  un  aperçu  très  détaillé  et  très 
exact  sur  tous  les  faits  analogues  décrits  dans  la  littérature  et  il  finit  par  don- 
ner des  relations  sommaires  de  23  de  ces  cas.  P.  D.  Koch. 
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237)  Les  déterminations  du  paludisme  sur  le  système  nerveux,  par 

P.  Remlinger.  Gazelle,  des  hôpitaux,  n»  27,  6  mars  1897,  p.  267. 

Depuis  vingt  ans  seulement,  les  observations  de  complications  survenues  du 
côté  du  système  nerveux  au  cours  du  paludisme,  se  sont  faites  précises  et  nom- 
breuses. Elles  permettent  à  l'auteur  de  passer  successivement  en  revue  les 
déterminations  du  paludisme  sur  l'encéphale^  la  moelle,  les  nerfs  périphériques 
et  de  consacrer  un  chapitre  aux  névroses  dont  le  paludisme  est  l'origine. 

Les  accidents  cérébraux  surviennent  au  cours  d'accès  pernicieux  ou  d'accès  nor- 
maux de  la  fièvre  intermittente.  Les  uns  ont  la  durée  de  l'accès  et  peuvent  con- 
sister simplement  en  de  l'aphasie  (Boisseau),  ou  en  aphasie  accompagnée  d'une 
paralysie  des  fléchisseurs  de  la  main  droite  (Vincent).  Un  deuxième  groupe 
comprend  des  accidents  encéphaliques  qui,  apparus  avec  l'accès,  persistent 
quelques  jours  après  lui  ;  ces  troubles  consistent  en  aphasie  (Boinet  et  Salebert), 
aphasie  et  paraplégie  (Vincent),  hémiplégie  (Zanda,  Grasset,  Pascal).  Enfin  il 
est  un  troisième  groupe  comprenant  des  accidents  graves,  quelquefois  apoplec- 
tiformes  et  mortels.  D'autres  fois  la  relation  des  accidents  cérébraux  avec  le 
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paludisme  est  bien  moins  nette  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre  ;  ces  accidents  constituent 
tout  laccès  ;  on  a  des  aphasies  (Villard),  des  hémiplégies  (Bonnet)  cédant  en 
quelques  heures  à  la  quinine.  Des  embolies  des  capillaires  corticaux  par  des 
hématozoaires  (accidents  transitoires),  par  le  pigment  (accidents  de  plus  longue 
durée),  semblent  devoir  être  la  raison  de  ces  troubles. 

Les  aecidenU  médulluireê  du  paludisme  ne  sont  pas  communs;  toutefois  il  existe 
une  myélite  palustre,  à  symptomatologie  et  probablement  à  lésion  anatomique 
très  variable  ;  elle  survient  à  la  suite  d*un  accès  pernicieux  ou  dans  le  cours  des 
accès  normaux  de  la  fièvre  intermittente.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  a 
paru  y  avoir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  le  paludisme  et  certaines  aiïeo- 
tiens  médullaires  à  type  bien  défini,  telles  que  la  sclérose  en  plaques,  le  tabès 
dorsal,  la  poliomyélite  antérieure.  Enlin  un  certain  nombre  de  paralysies  médul- 
laires ont  paru  constituer  l'unique  manifestation  du  paludisme. 

Les  névrites  périphériques  d'origine  palustre  sont  rares.  Les  cas  les  plus  pro- 
bants sont  ceux  de  Boinet  et  de  Salebert,  de  Gatrin,  de  Jourdan,  de  Regnault, 
de  Remlingar. 

Nénroêêê.  — -  Lorsqu'un  hystérique  devient  paludéen,  il  est  fréquent  que  l'hys- 
térie prenne  une  allure  spéciale,  c'est-à-dire  que  les  manifestations  nerveuses 
revêtent  le  caractère  intermittent.  —  Mais  il  est  des  cas  où  le  paludisme  fait 
l'hystérie  ;  il  n'existait  aucune  tare  hystérique  avant  l'atteinte  de  paludisme. 
Celte  hystérie  paludéenne  guérit  le  plus  souvent  quand  elle  ne  s'implante  pas 
chex  un  sujet  trop  débilité. 

Teissier  a  observé  la  neurasthénie  d'origine  palustre,  qu'il  range  dans  la 
classe  des  neurasthénies  toxiques.  Triantaphyllidès  décrit  une  forme  de  palu- 
disme fréquente  au  Caucase  qui  se  manifeste  uniquement  par  des  accès  de  neu- 
rasthénie. Les  malades  ont  des  hématozoaires,  le  sulfate  de  quinine  guérit  les 
cas  récents. 

Quoique  le  délire  s'observe  dans  l'impaludisme,  les  troubles  mentaux  vrais, 
l'aliénation  est  peu  fréquente.  —  On  peut  cependant  se  demander  avec  Catrin  si 
le  paludisme  ne  Joue  pas  un  rôle  étiologique  dans  la  genèse  de  cet  engourdisse- 
ment cérébral,  de  ce  fatalisme  stupide  qui  s'observe  en  pays  paludéen.  Cet  état 
d'esprit  si  spécial  ne  se  rencontre  pas  seulement,  en  effet,  chez  l'Arabe  où  des 
considérations  religieuses  pourraient  l'expliquer,  mais  il  se  retrouve  chez  les 
Dombistes,  les  Solognots,  en  un  mot  chez  les  habitants  de  toutes  les  régions 
qui  ont  été  ou  sont  encore  la  proie  du  paludisme.  FemoEL. 

238)  Méningisme  et  méningites,  par  le  D' G.  Pochon.  Th.  de  Paris,  \897. 

Le  but  que  se  propose  l'auteur  est  de  restreindre  les  applications  que  l'on  a 
faites  du  terme  «  méningisme  »  ;  le  mot  eut  trop  de  succès  et  le  cadre  dut 
s'élargir  jusqu'à  éclater.  Sous  cette  dénomination,  on  a  classé  de  nombreux  faits 
qui  sont  de  véritables  méningites  infectieuses  bénignes  de  nature  diverse  :  les 
phénomènes  méningés  qui  surviennent  au  cours  des  infections  sont  bien  en  effet 
d'origine  infectieuse  —  l'autopsie  Ta  démontré  à  plusieurs  reprises  —  et  sont 
dus  à  des  lésions  inflammatoires  réelles  des  enveloppes  encéphaliques.  C'est 
dans  cette  classe  qu'il  faut  ranger  les  formes  ou  mortelle  ou  curable  de  ménin* 
gites  d'origine  otitique  :  un  grand  nombre  des  inflammations  méningées  dites 
autrefois  idiopathiques  ont  leur  porte  d'entrée,  aujourd'hui  bien  moins  souvent 
méconnue,  dans  les  cavités  de  l'oreille  moyenne.  A  côté  de  ces  méningites 
infectieuses,  on  peut  établir  une  certaine  catégorie  de  faits  qui  présentent  la 
même  allure  clinique  :  ce  sont  les  accidents  d'apparence  méningitique  qu'on 
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observe  au  cours  des  auto-ÎDioxications.  Dans  toutes  ces  formes,  à  quelque 
catégorie  qu'elles  appartiennent,  la  similitude  des  symptômes  s'explique  par  ce 
fait  que  Texcitation  des  méninges,  quelle  que  soit  sa  nature,  se  manifeste  tou- 
jours de  la  même  manière. 

La  désignation  de  a  méningisme  »  doit  être  réservée  aux  troubles  nerveux 
simulant  la  méningite  tuberculeuse,  et  qui  relèvent  le  plus  souvent  de  rhystérie 
ou  se  développent  sur  un  terrain  préparé  par  la  double  hérédité  nerveuse  et 
tuberculeuse.  Albert  Bernard. 

239)  Sur  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  dans  reniance  (Ueber 
einem  klinisch  beobachleten  Fall  von  Pseudobulbâr  Paralyse  in  Kindesalter), 
par  Brauer.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  vol.  9,  liv.  5  et  6,  1897, 
p.  416. 

11  s  agit  d'une  fillette  de  14  ans,  qui  à  Tâge  de  11  mois  a  été  prise  de  fièvre 
avec  convulsions,  lesquelles  ont  disparu  au  bout  de  quelques  jours,  laissant  à 
leur  place  une  paralysie  symétrique  de  la  langue  et  des  lèvres,  de  l'anarthie  et 
de  la  dysphagie  de  moyenne  intensité  et  une  hémiparésie  droite  avec  arrêt  de 
développement  du  bras.  A  l'examen  on  a  constaté  la  paralysie  de  Torbiculaire 
des  lèvres,  des  muscles  ptérygoïdiens,  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  Les 
muscles  paralysés  ne  présentent  pas  d'atrophie.  Il  n'y  a  pas  de  contractions 
fibrillaires,  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 
Le  réflexe  massétérin  est  exagéré,  le  réflexe  pharyngé  manque.  Le  bras  droit 
est  un  peu  plus  court  et  plus  faible  que  le  gauche.  Le  membre  inférieur  droit 
présente  une  légère  parésie  dans  le  domaine  du  nerf  sciatique  poplitè  externe. 
Réflexes  patellaires  exagérés.  Donc  les  phénomènes  principaux  constatés  chez 
cette  malade  sont  ceux  d'une  paralysie  bulbaire.  Mais  à  quelle  forme  correspon- 
dent-ils ?  Il  ne  s'agit  pas  là  de  la  paralysie  bulbaire  progressive  de  Duchenne, 
parce  qu'il  manque  l'atrophie  musculaire  et  la  marche  lente  de  l'affection. 
On  peut  exclure  également  une  polynévrite.  On  ne  peut  admettre  de  même 
Texistence  de  foyers  inflammatoires  ou  de  ramollissement  dans  le  bulbe  ;  une 
lésion  nucléaire  est  à  exclure  également  à  cause  de  l'intégrité  des  muscles,  des 
os,  et  de  l'absence  de  contractions  fibrillaires.  L'intégrité  des  réactions  élec- 
triques constitue  une  autre  preuve  contre  l'existence  de  lésions  nucléaires  :  on 
doit  donc  conclure  qu'il  s'agit  d'une  paralysie  bulbaire  supra-nucléaire,  c'est-à- 
dire  d'une  paralysie  pseudo-bulbaire.  6.  Marinesgo. 

240)  Le  syndrome  bulbaire  d'Erb,  par  E.  Brissaud  et  E.  Lantzenberg. 

Archives  générales  de  médecine,  mars  1897,  p.  267-288. 

Après  avoir  tracé  le  tableau  symptomatique  du  syndrome  d'Erb  et  rapporté 
plusieurs  observations  récentes,  les  auteurs  donnent  deux  cas  personnels.  Dans 
le  premier  cas  existent  deux  des  symptômes  principaux  le  ptosis,  et  une  faiblesse 
des  muscles  de  la  nuque.  Il  manque  la  faiblesse  des  muscles  masticateurs,  troisième 
élément  de  la  triade.  Les  signes  secondaires,  la  faiblesse  des  extrémités,  la  fai- 
blesse de  la  langue,  la  participation  du  facial  supérieur,  les  caractères  particu- 
liers de  l'amyosthénie  et  l'action  du  repos  sur  ce  phénomène,  contribuent  à 
justifier  l'identification  avec  le  complexus  du  syndrome  bulbaire  d'Erb.  Quoique 
cet  homme  n'ait  pas  présenté  jusqu'ici  la  complication  si  fréquente  des  crises 
bulbaires,  il  est  sujet  à  l'engouement,  à  des  quintes  de  toux  nerveuse.  La  dimi- 
nution de  volume  de  la  langue,  des  muscles  du  cou  et  du  membre  supérieur. 
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n  est  pas  suffisante  pour  faire  pencher  b  balance  ea  Cir-:  -zr  ir  I'a:rrpb:e  cosod- 
laire  progressive. 

Dans  l'histoire  da  second  malade,  ce  qzi  frappe  «::r..::l.  c  t>:  IVxislesce  de 
l'amyosthénie  que  le  patient  décrit  fort  bitn  sur  ir>  dl:Trrer.l5  îerr.tjir^es  qn  elle 
occupe  (face,  bras^jambesi:  elle  est  sujette  à  de  b  :  nb?)?-:!!  UrTzj>  d'i—'.l.rraticn. 
Les  signes  de  la  triade  existent  aussi  bien  qTie  1rs  sttlj ::=:•»  s^.-:r.iA:r>e<.  Il 
faut  cependant  remarquer  le  développement  de  I\a5c-L  **.:.:.  jh^z  c-  b>=:=:e  atleict 
de  diabète,  et,  de  plus,  la  double  coïncidence  d'une  recmdesc^&D^  de  5yspt!<ices 
avec  une  éruption  furonculeuse. 

De  l'ensemble  des  faits  connus  se  dtrs:^ge  cette  i>:.îi:a  qzH  existe  b;en  un 
complexus  symptomatique  qu*on  peut  convenir  d  appeler  sv^drose  bcllaire 
d'Erb.  Mais  s'agit-il  là  d'une  entité  distincte  ?  La  re^>nse  d-r-e:uira  de  l'ana- 
tomie  pathologique  ;  or  la  parésie  des  extrémités  a  g-^seralement  une  issue 
favorable,  les  cas  autopsiés  n'ont  pas  révélé  de  lésirns.  Il  est  vrai  q-  à  ré^nd 
des  autopsies  anciennes  on  peut  objecter  que  les  résultats  ecss^^nt  «^tê  ni  iniirlés 
si  l'on  avait  pu  appliquer  les  nouvelles  méthodes.  Nissl  a  tenté  nrcrmnviit 
d'établir  une  histologie  différente  de  la  cellule  nerveuse,  suivant  qu'on  la  sur- 
prend à  l'état  de  repos,  d'activité  ou  de  fatigue.  Si  ces  faits  éuient  conÊrmés.  ils 
viendraient  appuyer  la  conception  de  J.-B.  Charcot  et  Marinesco  en  vertu  de 
laquelle,  dans  la  myasthénie  grave  pseudo-paralytique,  la  cellule  des  com^-s 
antérieures  serait  atteinte  dans  ses  fonctions  motrices,  mais  n3n  dans  ses  fonc- 
tions trophiques. 

Cette  possibilité  de  Faltération  de  la  substance  grise^  passée  jusqu'ici  inaperçue, 
trouve  encore  une  confirmation  dans  une  nouvelle  communication  de  NîssI,  qui 
se  basant  sur  les  altérations  cellulaires  expérimentales  provoquées  par  des 
toxines,  suppose  des  qualités  fonctionnelles  différentes  aux  cellules  nerveuses 
d'un  môme  groupe.  —  Les  lésions  de  la  paralysie  bulbaire  asthéoique  auraient 
passé  inaperçues  à  cause  de  l'ignorance  où  Ton  était  des  méthodes  délicates.  — 
Cependant,  une  réserve  reste  à  faire  :  N'est-il  pas  permis  de  supposer  que  la 
lésion  est  purement  dynamique  ou  du  moins  —  si  elle  est  matérielle  —  qu  elle 
n'est  pas  encore  assez  prononcée,  vu  la  brièveté  de  la  maladie,  pour  se  rendre 
accessible  à  nos  moyens  de  recherches  ? 

Ainsi,  les  progprès  de  l'histologie  pathologique  plaident  également  en  faveur  : 
l^  de  la  localisation  de  la  lésion  de  la  paralysie  bulbaire  myasthénique  dans  his 
centres  nerveux  et  particulièrement  dans  les  cellules  des  cornes  grises  anté- 
rieures; 2*  de  la  réunion  au  groupe  des  polio-encéphalomyélites  d'une  forme 
clinique  sans  troubles  trophiques,  mais  avec  état  myasthénique. 

Au  surplus,  Erb  déjà  supposait  que  la  lésion  devait  surtout  être  localisée  dans 
la  colonne  grise  motrice  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  M.  Brissaud»  dans  ses 
leçons  sur  les  ophtalmoplégies,  insistait  de  même  sur  la  grande  variété  des  polio- 
encéphalites  chroniques,  et  citait  ces  polio-encéphalites  chroniques  simples,  sur- 
venant d'une  manière  insidieuse,  évoluant  en  quatre,  six,  vingt-cinq  ans  même 
comme  dans  le  cas  de  Strûmpell,  sans  se  compliquer  jamais  d'aucune  autre  para- 
lysie du  tronc,  des  membres  ou  de  la  tête.  Enfin  Marina  déclare  ne  pas  pouvoir 
établir  de  limites  bien  tranchées  entre  :  la  paralysie  bulbaire  progressive  infan- 
tile de  Fazio,  Londe,  etc.;  le  syndrome  d'Erb,  et  la  paralysie  bulbaire  classique 
de  Duchenne.  L'atrophie  musculaire  ne  constitue  pas  pour  lui  un  élément  de 
différenciation  suffisant,  et  il  conclut  à  la  réunion  en  un  même  cadre  des  tableaux 
symptomatiques  de  ces  trois  affections. 
De  ces  quelques  considérations  résulte  la  présomption  que  les  progrès  de  la 
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technique  histologique  viendront  déterminer  le  siège  et  la  nature  des  lésions  du 
syndrome  bulbaire  d*Ërb  et  confirmer  les  nombreuses  analogies  cliniques  qui 
tendent  à  faire  de  ce  syndrome  une  variété  particulière  dans  le  groupe  des  pollo- 
encéphalomyélites  curables.  Thoma. 

241)  Paralysie  asthénique  (Astenische  bulbosplnale  Paralyse),  par  Kalischer. 

Berliner  Klinische  Wochenschri/t^  4  janvier  1897,  n*  1,  p.  18. 

11  s'agit  d'une  femme  âgée  de  47  ans,  mère  de  neuf  enfants  et  n'ayant  eu 
aucune  fausse  couche.  L'année  dernière  elle  a  été  prise  subitement,  sans  fièvre, 
sans  autre  phénomène  inflammatoire,  d'une  faiblesse  de  la  musculature  du  cou 
et  de  la  nuque.  La  parole,  la  mastication  et  la  déglutition  étaient  gênées.  Elle  ne 
pouvait  avaler  les  aliments  solides,  et  était  obligée  de  soutenir  sa  tête  pendant  le 
repas.  La  langue  est  fatiguée  après  un  court  entretien,  on  observe  une  chute 
progressive  des  paupières.  Après  quelques  semaines,  il  y  eut  amélioration  de 
ces  symptômes.  En  juillet  1896,  on  a  constaté  de  la  dipiopie  et  les  bras  ont  été 
pris  à  leur  tour.  Tous  ces  phénomènes  paralytiques  y  compris  la  diplopie  étaient 
plus  intenses  le  soir  ou  après  les  efforts,  tandis  que  le  matin,  ils  étaient  très 
atténués.  Le  cortège  syniptomatique  indiqué  plus  haut  ne  présentait  pas  une 
intensité  et  une  marche  régulière.  Au  mois  de  septembre,  une  nouvelle  aggra- 
vation a  été  notée,  et  pendant  trois  semaines  la  malade,  par  suite  de  la  faiblesse 
musculaire  généralisée,  a  été  obligée  de  garder  le  lit.  Ne  pouvant  absorber  que 
des  liquides,  il  s'en  est  suivi  une  grande  maigreur,  puis  de  temps  à  autre  des  accès 
de  suffocation  dus  aux  mucosités  accumulées  dans  le  larynx.  Au  mois  d'octobre, 
nouvelle  amélioration.  Pendant  le  cours  de  la  maladie,  la  patiente  n'a  pas 
présenté  d'atrophie  ni  de  contractions  fibrilaires  ni  de  troubles  de  sensibilité  ou 
sphinctériens,  ni  de  troubles  cérébraux.  Le  fond  de  l'œil  était  normal  et  il  y 
avait  persistance  des  réflexes.  Au  début,  la  réaction  électrique  était  normale, 
mais,  plus  tard,  on  constata  de  temps  en  temps  une  réaction  myasthénique. 
Actuellement,  il  existe  de  la  fatigue  musculaire,  quand  la  malade  veut  parler, 
marcher,  etc.  Ptosis  double.  La  musculature  interne  de  l'œil  est  libre.  L'auteur 
préfère  la  dénomination  de  paralysie  asthénique  parmi  les  différentes  dénomi- 
nations proposées.  G.  Marinbsco. 

242)  Cécité  par  oontusion  du  nerf  sus-orbitaire,  sans  lésion  ophtal- 
moacopique,  par  Fouchard.  La  Clinique  ophtalmologique^  janvier  1896. 

Une  jeune  fille  de  13  ans  reçoit  un  coup  de  fourche  au  niveau  de  la  région 
orbitaire  supérieure  droite.  Douze  jours  après  l'accident,  on  constate  une  amau- 
rose  absolue  de  Tœil  droit  sans  lésion  ophtalmoscopique.  A  ce  propos,  l'auteur 
envisage  les  diverses  pathogénies  de  l'amaurose  invoquées  en  pareil  cas  :  com- 
pression du  nerf  optique  par  fracture  du  sommet  de  l'orbite  consécutive  à  une 
fracture  par  contre-coup  du  rebord  orbitaire  ;  action  réflexe  ;  hystéro-trauma- 
matisme,  et  enfin  hémorrhagie  au  niveau  du  chiasma  fusant  entre  les  gaines  du 
nerf  optique,  et  comprimant  leur  portion  intra-orbitaire.  Mais,  pour  qu'elles 
fussent  discutées  utilement,  il  faudrait  que  des  examens  successifs  eussent  été 
faits,  afin  de  savoir  exactement  si  la  papille  s'est  atrophiée  ou  non,  ou  si  elle  est 
devenue  le  siège  d'une  altération  quelconque.  L'auteur  constate  cette  lacune,  qui 
enlève  toute  précision  dans  la  discussion  de  la  palhogénie  ;  la  malade  n'a  pas 
été  revue  et  de  cette  observation  résulte  seulement  la  possibilité  de  la  perte  de 
la  vision  par  un  traumatisme  du  rebord  orbitaire.  PécHiN. 


243)  Pronostic  de  la  rétinite  albamlnmiqoe 

par  GL'iBEftT.  Lii  C.t .,    '     r-  '     :  .-  - ../. 

Une  femme  de  33 ans.  saos  anl^rC'^in.î*  ;.--:L:.:^.--f^  «î  kv.rr.u  i'r.-âsip- 
sie  avec  forte  albuminurie  à  la  îin  d«  sa  gr>>$e^f4r  ;  t.^  &.  m  ..Le  z  -^z,  rz.fâ:.:  a 
terme  et  mort-né.  Deux  mjis  aprrs  va  c  -i:.?-*.!*^  i  cUî  i*  la  v.-.:a  «.«.^a-I  : 
V  =  1/8.  A  droite»  nombreoses  plaques  jrrai-i-r-f-c^  •  ps;  ...e  /zz.-.  •.•^.  i!  -*  »-r 
les  bord».  A  gauche,  plaques  grâ;«.<-e i-e*.  -.;'::i::.r::.rz.rit  d -:  .e  pcn=:â.-- 
laire  et  quelques  hémorrfaagies.  Tr«:u:c;eat  :  rr^lr»  l^rW.  ;.*:-.^e  ir  ^*i,,:z.  a 
Tintérieur  et  injections  de  nitrate  de  p:->c:irp.:.*.  Sr;  ;  il.>  ;.^  urJ  1  ..I 
droit  est  complètement  guéri;  à  gauche  V*  =  i  3.  w\  az.  a;?c».  L'a.Urur  c  te 
une  observation  semblable  en  tous  pvixitsâ  la  f  *>r.r-irv^.  Cr-s  àtf^x  :i4.ârra;.  -.» 
démontrent  que  la  rélinite  albuminuhqae  ap!vs  id:>::  Lr=.rLt  &  e^t  p«s  :l  ^- 
rable  comme  on  Ta  dit.  Plcat». 


244)  Pandiraie  congénitale  dooble  de 

da  rail,  par  Jocqs.  La  CV«v<^^  fÂ£ur.x.>7«..M,  fcir.«r  l'^>;. 

Cette  ophtalmoplégîe  a  été  consL-jt^  ihrx  Gr.^;e--Lr  f.>  d*  1*  %r.§.  t!er.  par- 
tante, ne  présentant  rien  de  p-^rti-'^K-rr  -iîin*  ^  .  jr.fJ:-':.:-:  ::!  i*»^»  «-e*  s-iv  - 
dents  personnels.  Kien  à  noter  non  pî::s  d:î  .  \*A  de  *rr«  pire^ts.  fr-r-îr*  '^'-  v/- -r«. 
Dans  cette  observation  la  coog^Litalilé  p^r^rt  c^enâlLe.  <.v  î*â -te-r  â*r:r.e, 
d'après  les  renseignements  qu'il  a  pris,  que  I-:rç.;jue  cette  er'.it  «^  T-r*  et  le« 
premiers  jours  qui  ont  suivi  sa  cai««aE?e.  !e>  t-::x  r-rft-iirt;!  f*m-'-«  et  îe«  pa-j- 
pières  retombaient  lorsqu'on  les  soulevait.  >«  glih-e*  >  i-.^irersé^î^r.t  >r-«s'.t!!e*. 
Cette  observation  est  donnée  comiiie  a::e  s:c:;^->  c'.i**-àîa:l'^n  d  •.;,:.u.n;vplr?'ie 
congénitale  sans  considération  étio'.j^Ique  oa  p-j*Ji:^ri.!:j;r.  I!  e-t  ;LVrre4r^st 
de  relever  dans  la  symptomatologie  que  \^  pî:*.*'  e«t  :r-*  pr./L:3'>é,  q-e  !*•«  :  '  ^' 
pières  ne  peuvent  pas  subir  le  moioire  m  jUTecerit  i  •r.-éT^*.;'.^  ;  or.  p^rel!  pVy»> 
est  propre  à  rophtalmoplégie  cong-^r^/âle  d'or:2-Ii.eamT'.tr^pLIq-:e  ;  an  'r.'.ntr'ire, 
dans  rophtalmoplégie  externe  classique.  Du'l-rilre.  le  pV>l*  e*t  pfe»:j::e  t/^^j  ..jrs 
modéré,  rarement  très  prononcé,  les  m^iîales  prrCTeLt,  à  grac-i  pe:r:e  c>%t  vrai, 
mais  ils  peuvent  soulever  un  peu  les  paupières,  et  c^.a  sâiks  ÎL.terver.ti/ndo  fron^ 
tal.  Ce  caractère  du  ptosis  indiquerait  donc,  dans  ce  cas.  cusr  opLu!n;opléir:e 
non  nucléaire. 

[11  eût  été  intéressant  de  savoir  si  ciE-tle  malade  avait  ->•!  non  da  fiv^tagmîj«f, 
ce  dernier  existant  dans  i'ophtalmo;  l'rgie  Ojr^^ér.ltâl^  et  Ih^h^^ui  défaut  d;iri«( 
rophtalmoplégie  nucléaire.  Ici  V  =s  1  :  pas  d'ambivopie  par  coci^éqi^smt  el  c/^D' 
trairement  à  ce  qui  se  passe  dans  rophtalmoplégie  cocgécitaie.  L*étai  du  fond 
de  l'œil  n'a  pas  été  noté;  œ  renseignement  eât  été  utile,  car  on  sait  que 
dans  rophtalmoplégie  extérieure  d'origine  nacléalre  le  foi:.d  de  1  arll  a  t/^rijoun» 
été  trouvé  normal  ;  il  n'en  est  pas  de  même  dans  lopLtaimopl^gie  congénitale,] 


245)Ije  aenamnacalaire  et  le  sans  des  attitudes,  par  le  fj'J.  CHRftfXHr.m%Ki. 

TkMi  cU  Paris.  181*7. 

La  première  partie  de  cette  étude  anah-tique  et  critique  e^t  c^^nAacrée  à  Vïiif^ 
torique  de  la  question  :  la  plupart  des  auteurs  classiques,  d«;puis  Ch«  Hell  et 
Landry,  admettent  l'existence  du  sens  musculaire,  four  l'auteur,  C4;tt«  notion 
«  d'un  sentiment  d'activité  mnacuiaire  définissant  les  pofciti'^us  et  les  mouve* 
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ments  des  membres  et  du  corps  par  la  conscience  de  la  contraction  des  muscles, 
doit  ôtre  totalement  abandonnée. 

Se  rattachant  aux  idées  émises  par  le  D""  Bonnier  dans  ses  travaux  sur  le  tabès 
labyrinthique  et  la  physiologie  de  l'oreille,  il  propose  de  remplacer  cette  notion 
du  sens  musculaire  par  la  double  notion  suivante  (l'auteur  rattache  au  sens  des 
attitudes  le  sens  de  i*équilibre)  :  1<*  le  sens  des  attitudes  segmentaires  ou  totales  qui 
correspond  à  la  notion  clinique  de  conscience  de  position  des  membres  et  du 
corps,  les  mouvements  passifs  ou  actifs  n'étant  perçus  que  comme  variations  d'at- 
titudes ;  2o  dans  le  cas  de  mouvements  actifs,  la  sensation  d*innerv€Uion  telle  que 
l'a  définie  Wundt,  correspondant  à  la  conscience  de  la  réalisation  active  et 
volontaire  du  maintien  ou  de  la  variation  des  attitudes.  Dans  cette  sensation 
n'intervient  aucune  conscience  de  l'activité  ou  même  l'existence  de  nos 
muscles. 

L'auteur  résume  en  un  schéma  Tensemble  des  appareils  qui  perçoivent^  con- 
duisent et  élaborent  les  sensations  d'attitude  :  !<>  la  vue  nous  révèle  par  orienta- 
tion objective,  o)  nos  attitudes  segmentaires,  b)  notre  attitude  totale  dans  notre 
milieu  :  ces  renseignements  de  la  vue  sont  véhiculés  vers  les  zones  occipitales, 
le  cervelet,  l'appareil  oculo-moteur  ;  2»  l'appareil  ampullaire  du  labyrinthe  par  l'in- 
termédiaire du  ganglion  de  Scarpa  nous  révèle  directement  par  orientation  subjec- 
tive, les  attitudes  et  variations  d'attitudes  du  segment  céphalique  dans  l'espace. 
Quand  le  sens  des  attitudes  nous  indique  que  la  tête  est  solidaire  des  mouve- 
ments du  corps,  ce  sens  des  attitudes  devient  par  extension  le  sens  de  l'atti- 
tude totale  du  corps.  Ces  renseignements  de  l'appareil  ampullaire  vont  aux 
noyaux  bulbo-protubérantiels  et  de  là  vers  le  cervelet,  le  lobe  pariétal,  l'appa- 
reil oculo-moteur  ;  S»  l'appareil  tactile  superficiel  et  profond  des  différents  seg- 
ments du  corps,  par  l'intermédiaire  des  ganglions  rachidiens,  nous  révèle  direc- 
tement par  orientation  subjective,  les  attitudes  et  variations  d'attitudes  respec- 
tives des  différents  segments  du  corps.  Ces  renseignements  sont  transmis  par 
les  racines  postérieures  vers  la  base  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  ;  de 
là  partent  des  fibres  allant  au  cervelet,  au  lobe  pariétal  et  aux  coroes  antérieures. 
Ce  système  oculo-labyrintho-médullo-cérébral  et  le  système  oculo-labyrintho- 
méduUo-cérébelleux  constituent  dédouble  appareil  centripète  du  sens  des  atti- 
tudes ».  L'auteur  termine  en  appliquant  sa  théorie  à  l'étude  des  troubles  divers 
au  cours  d'états  pathologiques:  vertiges  labyrinthiques,  ataxie,  maladie  de 
Friedreich,  hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Paul  Saintox. 

246)  Un  cas  de  Bsrringomyélie  à  localisation  bulbaire  prédominante 

(Ein  Fall  von  vorwidegen  bulbârer  Synringomyelie),   par  Th.  Hitzig.  Deuts- 
che Zeitschriftfur  Nervenheilkuîide,  vol.  9,  livraisons  5  et  6, 1897,  p.  362. 

11  s'agit  d'un  cultivateur  âgé  de  30  ans  qui,  quelques  jours  avant  son  entrée  à 
l'hôpital,  a  été  frappé  d'une  attaque  apoplectiforme  suivie  d'une  paraplégie.  A 
son  entrée  à  l'hôpital,  il  présentait  encore  une  légère  apathie  avec  la  voix  enrouée 
mais  sans  troubles  d'articulation.  L'atrophie  et  la  contracture  s'accompagnaient 
de  crevasses  à  la  main  droite.  A  gauche,  il  existait  des  troubles  de  la  sensibilité 
sous  forme  de  dissociation  syringomyélitique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  à  la 
face  étaient  également  plus  marqués  d'un  côté. 

Dans  les  muscles  atrophiés  de  Tavant-bras  cl  de  la  langue,  il  y  avait  des  con- 
tractions fibrillaires.  Cyphoscoliose  de  la  région  dorsale  à  convexité  dirigée  à 
droite.  Paraplégie  spasmodique  et  léger  nystagmus.  A  la  face,  il  existe  de 
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l'asymétrie  ;  mais  une  chose  qui  est  très  rare,  c'est  que  la  moitié  de  la  face 
correspondant  aux  troubles  de  sensibilité,  au  lieu  d'être  atrophiée  est  au  con- 
traire hypertrophiée.  Il  s'agit  d*une  véritable  hypertrophie  de  la  moitié  gauche 
de  la  figure.  Au  laryngoscope,  on  a  constaté  une  paralysie  totale  de  la  corde 
vocale  gauche  qui  avait  une  position  cadavérique.  En  touchant  avec  une  sonde 
la  corde  vocale  droite  et  la  moitié  correspondante  de  l'épiglolle,  on  provoque 
immédiatement  des  accès  de  toux,  qui  font  défaut  par  l'excitation  de  la  corde 
vocale  gauche.  En  ce  qui  concerne  cette  paralysie  de  la  corde  vocale,  elle  dépend 
évidemment  de  la  lésion  du  noyau  pneumogastrique,  tandis  que  le  noyau  du 
spinal  est  resté  intact.  Ce  fait  vient  à  Pappui  de  l'opinion  de  Grabover  qui  con- 
sidère le  noyau  du  pneumogastrique  comme  le  centre  d'innervation  du  laryngé 
inférieur.  Au  point  de  vue  analomique,  il  s'agirait  d'une  gliose  avec  formation 
de  cavités  dans  la  moelle  cervicale  et  dans  le  bulbe.  Dans  la  moelle  allongée,  la 
cavité  siège  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  elle  a  détruit  les  noyaux  des  dixième 
et  neuvième  paires,  tandis  que  dans  la  moelle  cervicale,  la  cavité  est  centrale  et 
a  envahi  surtout  la  corne  postérieure.  G.  Marinesco. 

247)  Le  tliorax  en  bateau  de  la  ssrringomyélie,  par  le  D*"  Astié.  Th,  de  Paris, 
1897  (28  figures  et  photographies). 

Ce  travail  consacre  une  nouvelle  déformation  syringomyélique,  le  thorax  en 
bateau,  de  P.  Marie  :  cetle  déformation  thoracique  doit  son  nom  à  ce  que  cette 
dépression  rappelle  le  creux  d'un  bateau  avec  ses  bords  latéraux  relevés  et  la 
pente  douce  de  ses  extrémités  vers  la  proue,  du  côté  du  cou,  vers  la  poupe  du 
côté  de  Tabdomen.  Cette  difformité  consiste  essentiellement  dans  l'enfoncement 
de  la  partie  médiane,  antérieure  du  thorax  :  d'un  acromion  à  l'autre,  de  la  four- 
chette sternale  aux  attaches  des  quatrième  et  cinquième  cartilages  costaux,  il 
se  fait  une  excavation  à  fond  plus  ou  moins  régulièrement  concave,  à  bords 
relevés  sur  une  longueur  de  10  centim.  environ  :  cette  dépression  qui  remplace 
la  voussure  normale  de  la  poitrine  a  des  dimensions  en  profondeur  variant  de 
1  centim.  à  5  centim.  1/2  ;  en  outre,  le  siège  est  quelque  peu  variable,  ne  cor- 
respondant pas  toujours  exactement  à  la  ligne  médiane  du  sternum  et  peut  être 
situé  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche  de  celle-ci,  dans  les  limites  comprises  entre 
3  et  9  centim.;  de  même  sur  la  ligne  longitudinale  axiale,  l'enfoncement  peut 
siéger  très  haut,  au  niveau  même  de  la  fourchette,  tantôt  et  le  plus  souvent  à 
3  ou  ô  centim.  au-dessous  d'elle. 

Cette  déformation  évolue  et  va  en  s'accentuant  à  mesure  que  progresse  la 
syringomyélie  ;  il  en  résulte  que  la  cavité  due  à  ce  processus  n'est  pas  symé- 
trique, mais  n'en  conserve  pas  moins  la  forme  générale  qui  lui  a  valu  sa  déno- 
mination de  thorax  en  bateau. 

Ce  thorax  des  syringomyéliques  est  typique,  et  ne  peut,  avec  un  peu  d'atten- 
tion, être  confondu  avec  le  thorax  en  entonnoir,  le  thorax  en  gouttière,  le  thorax 
en  carène,  etc. 

Cette  déformation  est  un  symptôme  de  la  syringomyélie  au  même  titre  que  la 
scoliose  ;  elle  n'est  due  ni  à  l'atrophie  des  pectoraux,  ni  subordonnée  à  la  sco- 
liose ;  en  effet  le  thorax  en  bateau  ne  s'accompagne  pas  communément  de 
l'atrophie  des  pectoraux,  et  d'autre  part  des  syringomyéliques  à  scoliose  extrême 
ne  présentent  nulle  trace  d'excavation  pectorale  :  pour  Astié,  scoliose  et  thorax 
en  bateau,  sont  au  même  titre  des  troubles  trophiques,  tous  deux  conséquence 
directe  de  la  lésion  syringomyélique.  Le  thorax  en  bateau  ne  se  rencontre  pas  en 
effet  chez  tous  les  syringomyéliques  (Astié  ne  Ta  trouvé  que  4  fois  sur  10 sujets), 
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il  ne  dépend  donc  pas  de  rafTection  eile-môme,  de  la  syringomyélie  en  tant 
qu'entité  morbide,  mais  sans  doute  seulement  de  la  localisation  des  lésions. 
D'autre  part,  les  quatre  sujets  qui  ont  servi  de  base  à  l'étude  du  thorax  en 
bateau,  offrent  un  {groupement  de  signes  communs  à  chacun  d*eux  ;  entre  autres, 
la  fréquence  des  lésions  osseuses  et  Tatrophie  constante  des  petits  muscles  de 
la  main.  Ces  signes  étant  d'ordre  trophique,  il  est  naturel  de  penser,  raisonnant 
par  analogie  avec  les  autres  déformations  osseuses  des  membres  et  du  tronc, 
qu'on  se  trouve  ici  en  présence  d'une  altération  d'ordre  purement  trophique, 
sans  qu'il  soit  possible  d'imputer  le  fait  à  une  altération  du  neurone  moteur  péri- 
phérique plutôt  qu'à  une  lésion  des  conducteurs  centripètes. 

Il  faut  ajouter  que  cette  déformation  n'entraîne  aucun  trouble  viscéral  fonc- 
tionnel. 

En  résumé,  ce  travail  établit  d'une  façon  irrécusable  l'existence  du  thorax  en 
bateau  des  syringomyéliques,  déformation  d'ordre  trophique  qui  vient  prendre 
place  parmi  les  symptômes  propres  de  cette  affection  à  côté  des  autres  altérations 
du  squelette.  Albert  Bernard. 

248)  Sur  la  paraisrsie  infantile  spécialement  à  sa  période  aiguë  (Om 

dem   infantila  paralysie,  etc.),  par  O.  Medin.  Nord,  medicin,  Arkiv,,   1896, 
no  1. 

L'auteur  a  observé  deux  épidémies  de  paralysie  infantile  à  Stockholm,  l'une 
en  1887  et  l'autre  en  1895.  Les  observations  ont  porté  en  1887  sur  43  cas  et  en  1895 
sur  21.  Les  années  1888-1894  ont  fourni  à  la  clinique  pédia trique  une  moyenne 
annuelle  de  1  cas,  répartis  sur  les  divers  mois  de  l'année,  sans  indice  d'exten- 
sion épidéraique.  M.  Medin  a  donné  au  Congrès  médical  international  de  Berlin, 
en  1890,  le  compte  rendu  de  l'épidémie  de  1887.  Les  découvertes  caractéristiques 
qu'il  avait  faites  pendant  cette  épidémie  se  sont  pleinement  constatées  en 
1895.  Si  les  cas  n'ont  pas  été  aussi  nombreux  cette  dernière  année  qu'en  1887, 
la  maladie  n'en  a  pas  moins  offert  une  tendance  cpidémique  évidente,  et  cela  à 
la  même  saison  de  l'année,  savoir  au  mois  de  juillet,  août  et  septembre.  Dans 
l'épidémie  de  1887,  M.  Medin  observe  2  cas  mortels  à  la  période  aiguë,  mais 
aucun  dans  celle  de  1895.  Il  constata  aussi  peu  en  cette  dernière  année  qu'en  1887 
de  cause  déterminante  de  l'épidémie  dans  les  circonstances  extérieures.  Ces 
deux  années,  la  température  était  normale,  il  ne  régnait  aucune  maladie  prédo- 
minante, et  l'arrière-été  de  1887  avait  surtout  présenté  à  Stockholm  des  condi- 
tions sanitaires  particulièrement  favorables. 

La  maladie  parait  continuer  à  frapper  des  enfants  auparavant  sains.  M. 
considère  comme  parfaitement  accidentelles  de  petites  affections  dont  quelques 
enfants  souffraient  au  moment  où  ils  furent  atteints.  L'étiologie  est  encore  cou- 
verte d'un  voile  épais.  Des  observations  importantes  sont  celles  concernant  l'ex- 
tension variable  de  la  maladie  dans  le  système  nerveux,  ainsi  que  la  variabilité 
non  moins  grande  de  la  localisation,  principalement  à  la  période  aiguë.  La 
plupart  des  cas  observés  par  M.  ont  eu  le  caractère  de  la  paralysie  infantile 
commune,  ce  qui  s'applique  aux  deux  tiers  environ  de  tous  les  cas  traités  tant 
en  18S7  qu'en  1895.  L'auteur  a  cependant  constaté  aussi  divers  cas  de  polyné- 
vrite, soit  du  type  paralytique  ordinaire,  soit  avec  symptômes  d'ataxie  marquée. 
Il  s'est  également  présenté  quelques  cas  d'hémiplégie  spastique  et  de  poliencé- 
phalite  aiguë.  M.  prétend  que  ces  faits  appartiennent  indiscutablement  à  la 
même  maladie.  Quelle  que  soit  la  forme,  il  arrive,  quoique  assez  rarement,  que 
les  noyaux  du  bulbe  et  du  pont  sont  atteints  dans  les  cas  de  paralysie  infantile. 
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Le  tableau  synoptique  qui  suit,  donne  une  bonne  idée  de  ces  formes  mixtes  du 
type  clinique  et  de  la  localisation  différente  dans  les  divers  cas. 

L'étiologie  est  la  même  pour  tous  les  cas,  quelles  que  soient  les  variations  des 
phénomènes  morbides  et  les  localisations  dans  le  système  nerveux. 

Tableau  des  cas  de  paralysie  infantile  observés  dans  les  années  1887  et  1895  : 

Paralysis  spinal,  lumbal.  siniplex 32 

—  —      cervicalis 6 

—  —      compléta 4     ^ 

—  —      lumbalis  4"  »•  abducens 2 

—  —  —       4"  ï^- ^^"^^"^^*^'*"*^ 1 

—      compléta  -f-  facialis 1 

—  —  —       +  facialis  et  oculomotorius. 1 

—  —      lumbal.  +  facialis  +  polyneuritis 1 

—  —      compléta  +  n.  vag^s  -h  polyneuritis 1 

—  —      +  paralysis  buibi  compléta  (cas  mortels) ...      2 

Monoplegia  facialis 3 

Polyneuritis  acuta  simplex 1 

—  cum  ataxia 3 

—  cum  ataxia  +  paralysia  facialis 1 

—  cum  ataxia  +  paralysia  n.  abdncent.  et  hypogl.. .  1 
Poliencephalitis  acuta 2 

—  —  —    -f-  paralysis  n.  abducent 2 

—  —  —    +  polyneuritis  +  paralysia  n.  facial. 

hypogloss.  et  accessor 1 

Total ~i 

P.  D.  KocH. 

249)  Étude  sur  rarseniclsme,  par  le  D^*  Georges  Brouardel.  T?i.  de  Paris, 

1897. 

Nous  ne  donnons  ici  qu'un  court  résumé  de  la  partie  consacrée  dans  cette 
consciencieuse  étude  sur  l'arsenicisme  à  l'étude  des  troubles  nerveux  provoqués 
par  cette  intoxication. 

lo  Partie  expérimentale.  —  Les  expériences  de  l'auteur  ont  porté  sur  un  très 
grand  nombre  d'animaux,  lapins  et  cobayes;  il  s'est  servi  de  tous  les  modes  d'in- 
toxication et  cependant,  il  n'a  observé  que  7  cas  de  paralysie  :  de  faits  cons- 
tatés par  lui,  il  conclut  que  «  les  injections  sous-cutanées  des  doses  moyennes 
du  poison,  c'est-à-dire  égales  à  la  moitié  environ  de  la  quantité  qui,  donnée  en 
une  seule  fois  suivant  le  même  mode  de  pénétration,  causerait  la  mort,  doses 
calculées  pour  100  gr.  d'animal  (0««7/100  de  cobaye, 0"»6/ 100  de  lapin)  et  répétées 
tous  les  deux  jours,  semblent  constituer  le  mode  expérimental  le  plus  favorable 
au  développement  des  paralysies  ». 

Les  troubles  paralytiques  portent  habituellement  sur  le  train  postérieur;  dans 
un  cas  cependant  les  quatre  membres  furent  atteints. 

A  Texamen  histologique,  aucune  lésion  des  nerfs  périphériques  ne  s'est  montrée, 
il  est  vrai  que  les  animaux  en  expérience  survécurent  peu  de  temps  à  la  para- 
lysie. Des  troubles  trophiques  curieux  furent  la  conséquence  de  l'empoisonne- 
ment arsenical  à  chute  des  poils,  épaississement  de  la  peau,  amputation  spon- 
tanée d'un  membre. 
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2®  Partie  clinique.  —  Les  érythèmes  et  les  éruptions  les  plus  diverses  suc- 
cèdent à  l'intoxication  ;  un  des  troubles  les  plus  rares  et  sur  lequel  il  importe 
d'attirer  l'attention  est  le  zona. 

Les  paralysies  sont  le  plus  souvent  causées  par  l'ingestion  du  toxique  par  la 
voie  digestive  :  le  poison  est  absorbé  soit  par  mégarde  mélangé  aux  aliments, 
soit  dans  un  but  thérapeutique.  Les  symptômes  sensitifs  précèdent  les  trou- 
bles moteurs  ;  ce  sont  des  douleurs  très  intenses  et  très  pénibles  siégeant  le 
plus  souvent  dans  les  membres  inférieurs  et  pouvant  atteindre  une  acuité 
extrême  :  la  sensibilité  est  atteinte,  elle  est  diminuée  dans  tous  ses  modes,  le 
sens  musculaire  lui-môme  peut  être  aboli.  La  paralysie  touche  habituellement 
les  membres  inférieurs  (69  fois  sur  72),  elle  porte  sur  les  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe,  sur  le  triceps  crural,  et  sur  les  muscles  de  la  plante 
du  pied.  Aux  membres  supérieurs,  la  localisation  de  la  parésie  se  fait  aussi  sur 
les  extenseurs.  Les  réflexes  rotuliens  sont  presque  constamment  abolis  ;  en  ce 
qui  a  trait  à  la  réaction  électrique  des  muscles,  on  peut  trouver  diminution  ou 
abolition  de  la  contractilité  faradique,  diminution  légère  ou  conservation  de  la 
contractilité  galvanique.  L'inversion  des  formules  est  rare.  Dans  les  cas  qui 
durent  longtemps,  on  peut  constater  de  l'atrophie  musculaire.  Le  pronostic  de 
ces  paralysies  est  bénin. 

L'auteur  rapporte  4  observations  inédites  et  joint  à  son  travail  un  tableau  de 
tous  les  cas  de  paralysie  arsenicale  publiés  jusqu'à  ce  jour. 

Paul  Sainton. 

250)  Localisations  spinales  de  la  syphilis  héréditaire,  par  le  D"  Gasne. 
Thèse  de  Paria,  1897,  4  planches. 

La  première  partie  de  ce  travail  ayant  fait  l'objet  d'une  étude  antérieure 
analysée  ici  même  (1),  nous  ne  nous  y  arrêterons  pas. 

La  seconde  partie  est  consacrée  à  l'étude  clinique  de  lafTection  :  en  général, 
elle  s'installe  lentement,  le  plus  souvent  avec  des  phénomènes  douloureux  loca- 
lisés dans  le  rachis,  puis  irradiant  dans  les  membres  qui  vont  être  paralysés, 
et  s'exaspérant  la  nuit;  d'autres  fois  le  début  se  fait  par  des  douleurs  vagues^  une 
sens£ttion  d'engourdissement  dans  les  pieds  s'accompagnant  de  douleurs  sourdes 
dans  la  région  lombo-sacrée.  Ces  sensations  de  fourmillement,  d'engour- 
dissement, restent  d'abord  localisées  dans  les  doigts,  les  orteils,  puis  l'engour- 
dissement s'étend,  monte  vers  la  racine  des  membres  et  les  troubles  de  la  mobi- 
lité apparaissent. 

Les  symptômes  varient  avec  la  localisation  du  processus.  L'auteur  distingue 
une  forme  commune  diffuse,  une  forme  pseudo-tabétique,  une  forme  amyotro- 
phique;  il  étudie  enfin  les  cas  où  l'on  pourrait  mettre  la  sclérose  en  plaques,  le 
tabès,  la  maladie  de  Friedreich  sur  le  compte  de  la  syphilis  héréditaire. 

D'une  façon  générale,  la  paralysie  frappe  les  quatre  membres  soit  d'emblée  — 
mais  il  est  rare  alors  que  tous  soient  pris  au  môme  degré  —  soit  progressivement, 
la  lésion  semblant  s'étendre  dans  la  moelle  ;  on  peut  même  voir  des  symptômes 
bulbaires,  basilaires  et  cérébraux  venir  compliquer  le  tableau  clinique.  Les 
membres  inférieurs  peuvent  être  seuls  atteints  :  on  est  alors  en  présence  des 
symptômes  classiques  de  la  myélite  syphilitique  commune;  en  même  temps  que 
ces  phénomènes,  se  montrent  des  troubles  sphinctériens  toujours  plus  marqués 
au  début  que  par  la  suite. 

(1)  Revue  neurologique,  1897,  n»  4,  p.  107. 
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Les  phénomènes  constitués  peuvent  deinrar-?r  5u;'.;i-ilrf>.  s^Tirie-ifr  ot 
s'aggraver.  Le  plus  souvent  les  douleurs  disparai?^-»-:  oa  >.-:  rh'i-:îi?s  a  «î^-el- 
ques  sensations  anormales;  mais  les  ma!ades  r^iez.\  .e  r *.  :>  -:  -t^- :  i^-s  inf.rmes  ; 
cependant  le  traitement  spécifique,  institur^  à  t-rr^:-.  t--;:  .--.'Z-r  la  g-i-rl^n 
complète. 

Suivant  que  les  lésions  se  sont  produites  f— ::  îa:.:  li  ^.t  >  :n- -t-rlr.-?.  irs  !•  ^ 
premières  années  de  la  naissance  ou  seuirmeat  pl.:>  \.\t*.  m  à  lr>  firriies  ^  :::-:- 
nitales,  précoces  ou  tardives  des  myélites  hér^i><^-  •_  ::->.  Aux  fornies  o:r.- 
génitales,  il  est  peut-être  permis  de  raltâ-.her  ^erL-::.-^-^  dr^^  iiiTirmitcs  C-:  ^-r.:- 
lales  des  membres  si  souvent  sisrnal-fes  dans  la  svyh:::-  h-rv-i::ôir^. 

Quant  à  la  forme  amvolrophique  dvcriîrf  pir  il  .yr.,^r.i.  e..-  ^orreff  :zA  à  Ij 
destruction  d'un  groupe  de  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  m:el>  et  e-^l 
caractérisée  par  la  paralysie  flasque,  l'alr-^phie  mu^-r^  jîre  aveo  r-i  ::on  de 
dégénérescence,  les  déformations  consécutives  à  U  pr-i.i'^c:i:a3r.ce  des  mo^-.îes 
moins  atteints,  l'absence  de  troubles  de  la  sen^^ibilité. 

Le  diagnostic  est  surtout  difficile  dans  l^rs  cns  con;:é:k:taax,  il  se  fait  princi- 
palement avec  la  maladie  de  Little. 

Le  traitement,  lorsque  le  diagnostic  de  myélite  syphilitique  héré.i:lj>e  aura 
été  porté,  sera  le  traitement  ordinaire  de  la  syphilis  institué  de  la  façon  la  plus 
énergique  :  on  rendra  toujours  service  aux  malades  et  quelquefois  on  peut  les 
guérir  complètement.  Albert  Ber^akd. 

251)  Du  zona  prémonitoire  de  la  tnbercaloee.  par  le  D'  L.  Roche».  Th,  d^ 

Parié,  1897. 

Les  rapports  qui  unissent  le  zona  à  l'infection  tuberculeuse  ont  déjà  été 
signalés  par  un  certain  nombre  d'auteurs.  Ce  travail  tend  à  démontrer  que 
maintes  fois,  le  zona  est  un  des  signes  précurseurs  de  la  tul>erculose  au  même 
titre  que  le  myxœdème,  la  dyspepsie,  l'albuminurie.  Il  évolue  chez  des  sujets  en 
apparence  sains,  mais  en  puissance  de  l'infection  bacillaire  qui  éclatera  plus  ou 
moins  longtemps  après  ;  l'époque  d'apparition  dans  les  observations  citées  par 
l'auteur,  a  varié  entre  quelques  jours  et  plusieurs  années  :  le  plus  souvent  la 
manifestation  tuberculeuse  qui  succède  à  l'éruption  zostérîenne  est  une  mani- 
festation pulmonaire.  Il  semble  que  dans  ces  cas  le  zona  soit  dû  à  une  action 
des  toxines  du  bacille  de  Koch  sur  le  système  nerveux.  Il  ne  faut  donc  pas  le 
considérer  comme  une  maladie  sans  importance  :  on  doit  examiner  Tétat  des 
poumons  du  sujet  qui  en  est  atteint  et  réserver  le  pronostic  s'il  a  des  antécé- 
dents de  tuberculose  ou  quelques-uns  de  petits  signes  prégranuliques. 

Paul  Sai5to?i. 

252)  Sur  l'œdème  dans  la  maladie  de  Graves.  Un  cas  d'œdème  des 
paupières.  Th3n:'Oïdectomie  (Œdème  in  Graves  disease.  Œdème  oflheEye 
lids.  Thyroidectomy),  par  Bootii,  Jourtml  of  tiervous  ajid  mental  dî sensé,  octobre 
1896,  p.  669. 

Voici  les  conclusions  de  l'auteur  :  1®  On  rencontre  souvent  dans  la  maladie  de 
Graves,  un  léger  degré  d'œdème  des  extrémités  ;  mais  ce  symptôme  limité  aux 
paupières  est  tout  à  fait  rare  ;  2»  la  topographie  et  le  degré  de  l'œdème  sont  de 
nature  à  nous  rendre  compte  de  sa  pathogénie  ;  s'il  occupe  la  face  et  les  membres 
supérieurs  ou  bien  s'il  est  asymétrique,  il  dépend  d'un  trouble  du  système  ner- 
veux ;  3<»  il  peut  reconnaître  la  même  origine  s'il  est  peu  marqué  et  passager 
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lorsqu*il  occupe  les  membres  inférieurs.  L'œdème  nerveux  rélève  sans  doute 
de  la  paralysie  des  vaso-constricteurs,  suite  de  névrite  périphérique  ;  4o  limité 
aux  paupières  il  peut  dépendre  d'une  paralysie  de  l'orbiculaire  ;  ô»  la  thyroïdec- 
tomie  pratiquée  par  un  spécialiste  prévoyant  les  complications  possibles  ne 
constitue  pas  une  opération  aussi  dangereuse  qu'on  l'admet  généralement; 
60  les  avantages  qu'on  peut  retirer  de  l'opération  consistent  dans  la  cessation 
des  crises  de  palpitation,  dans  le  ralentissement  du  pouls  et  Tamélioration  de 
certains  phénomènes  subjectifs.  G.  Marinesco. 

253)  L'œdème  névropathique  éléphantiasique,  par  le  D^^  Â.  Lourier.  Thèse 

de  Paris,  1897. 

Les  troubles  vaso-moteurs  qui  président  à  la  pathologie  des  œdèmes  névro- 
pathiques  peuvent  produire  les  altérations  chroniques  de  la  peau  et  de  l'hypo- 
derme  qui  caractérisent  l'état  éléphantiasique.  En  général,  Tœdème  nerveux 
survient  dans  les  adections  les  plus  diverses  :  on  Ta  signalé  à  la  suite  des  con- 
tusions ou  plaies  des  nerfs,  dans  les  névralgies,  dans  les  afîections  du  système 
nerveux  central,  hémorrhagies,  ramollissements,  tumeurs  du  cerveau,  myélite 
et  tabès.  On  Ta  rencontré  dans  la  maladie  de  Parkinson,  l'érythromélalgie, 
l'hystérie.  Certains  oedèmes  rhumatismaux  présentent  de  grandes  analogies  avec 
les  troubles  vaso-moteurs  d'origine  névropathique.  Le  pseudo-éléphantiasis  ner- 
veux et  le  pseudo-lipome  arthritique  ont  un  certain  degré  de  parenté,  ce  sont 
des  manifestations  arthritico-névropathiques. 

Le  pronostic  de  ces  lésions  éléphantiasiques  est  grave;  l'aiTection  est  pour 
ainsi  dire  incurable,  la  compression  avec  le  caoutchouc  ou  simplement  la  com- 
pression ouatée,  combinée  avec  le  massage,  est  le  seul  mode  de  traitement 
capable  d'amener  quelque  amélioration.  Paul  Sainton. 

254)  Sur  une  névrose  du  grand  ssnnpathique  (Sympathicus  Neurose),  par 

H.  J.  Vetlesen.  Norsk  Mag.  for  Lœgivedeiiskah.,  96,  p.  711. 

Une  fille  de  30  ans  souffrait  de  divers  symptômes  qui  semblaient  annoncer 
une  maladie  du  cœur  et  des  reins,  surtout  atrophie  rénale.  Néanmoins,  l'examen 
de  l'auteur  a  eu  pour  conclusion  qu'il  n'existait  aucun  trouble  organique.  Les 
symptômes  du  cœur  étaient  inconstants,  ils  ressemblaient  tantôt  à  un  trouble 
valvulaire,  tantôt  à  une  hypertrophie;  à  la  fin  ils  disparurent  tout  à  fait.  Ils 
paraissaient  le  plus  souvent  comme  suites  d'une  émotion.  L'urine  ne  contenait 
pas  de  cylindres  et  très  peu  d'albumine,  dont  on  pouvait  attribuer  la  présence  à 
une  affection  du  système  nerveux  vaso-moteur  (comp.  :  l'hypothèse  de  Marie  en 
cas  d'albuminurie  cyclique)  ;  d'ailleurs  plusieurs  symptômes  portaient  à  croire  à 
une  névrose  du  grand  sympathique,  par  exemple  -.accès  de  pseudo-angine  de  poi- 
trine, migraine,  dysménorrhée,  etc.  Presque  tous  les  symptômes  ont  disparu  par 
des  injections  de  •  liquide  cérébral  »  et  de  phosphate  de  soude.      P.  D.  Koch. 

255)  Contribution  à  l'étude  de  l'astasie-abasie,  par  Milian.  Archives  géné- 

rales de  médecmey  mars  1897.  p.  350-362. 

Il  s'agit  d'une  hystérique,  transportée  pour  la  première  fois  à  l'hôpital  pour 
des  phénomènes  pseudo-méningitiques.  Ceux-ci  disparaissent  dès  la  première 
journée. 

Le  surlendemain,  M.  Galliard,  recherchant  les  points  ovariens  hystérogènes, 
s'aperçoit  que  la  vessie  est  distendue  par  l'urine.  La  malade  explique  qu'elle  ne 
s'habitue  pas  à  se  servir  du  bassin  et  qu'elle  ne  peut  se  lever. 


ANÂLT8B8  175 

On  l'examine  au  point  de  vue  de  la  station  debout  et  de  la  marche  et  on  cons- 
tate que,  tandis  qu'au  lit  elle  ne  présente  aucune  anomalie  des  mouvements,  la 
station  debout  est  impossible. 

Deux  jours  plus  tard,  l'astasie  est  moins  complète  ;  elle  peut  se  tenir  debout. 
Mais,  dès  que  ses  pieds  touchent  terre,  elle  est  secouée  tout  d'une  pièce  par  une 
sorte  de  tremblement  vertical;  elle  court  en  piétinant  latéralement  après  son 
équilibre.  Lorsqu'elle  essaie  de  marcher,  l'instabilité  s'accentue. 

On  la  fait  asseoir  sur  son  lit,  et  écrire  sur  ses  genoux .  Elle  éprouve  une  diffi- 
culté énorme  ;  elle  ne  peut  arriver  à  faire  manœuvrer  sa  plume  comme  elle  le 
veut;  elle  prend  son  élan  à  chaque  mot,  hésite  au  milieu  du  mot;  sa  plume  trace 
de  grands  traits  qui  vont  embarrasser  les  mots  déjà  écrits,  ce  tremblement  s'ac- 
centue et  la  malade  doit  ces.ser  d'écrire. 

En  comprimant  le  point  cardiaque  on  fait  lever  la  malade.  A  son  gi*and  éton- 
nement  elle  marche  avec  assurance.  Même  chose  pour  l'écriture.  —  Lorsque  la 
malade  comprime  elle-même  ce  point  cardiaque,  même  heureux  résultat.  —  Si 
la  compression  est  interrompue  l'astasie-abasie  reparaît.  —  Guérison  obtenue  au 
moyen  d'une  ceinture  portant  une  pelote  comprimant  le  point  cardiaque. 

En  résumé,  les  points  saillants  de  cette  observation  sont  :  1«  l'éclosion  de 
l'astasie-abasie  à  l'occasion  d'une  pseudo-méningite  hystérique.  —  2«  L'astasie- 
abasie  des  membres  supérieurs  caractérisée  par  de  l'incoordination  des  mouve- 
ments et  le  <  dérobement  •  de  la  main  qui,  à  un  moment  donné,  refuse  tout 
service  pour  l'écriture.  —  3«  Le  point  cardiaque  hystéroclasique.  La  compres- 
sion de  cette  zone  a  ici  un  rôle  frénateur  sur  les  accidents  présentés  par  les 
membres  irtférieurs  et  les  membres  supérieurs.  Cette  fonction  frénatrice,  hystéro- 
clasique suivant  Texpressioa  de  Clozier  de  Beau  vais,  a  une  double  importance  : 
thérapeutique  d'abord,  diagnostique  ensuite,  puisqu'elle  permet  d'affirmer  la 
nature  hystérique  du  syndrome.  Tmoma. 

256;  Une  observation  de  persistance  de  la  vision  blnocolaire  dans 
un  cas  d'amblyopie  monoculaire  hystérique,  par  L.  Dor.  lù'.vfie  géné^ 
raie  d'ophtalmologie,  février  1897. 

Amblyopie  de  Tceil  gauche  chez  une  jeune  Hlle  de  19  ans.  Celte  amblyopie 
remonte  à  une  époque  indéterminée,  mais  la  malade  affirme  qu'étant  enfant,  elle 
voyait  très  bien  des  deux  yeux.  Vision  égale  â  0,1.  De  près,  elle  ne  peut  lire 
que  les  caractères  n«  8  «échelles  de  Wecker).  A  l'examen  skiascopique,  astig- 
matisme hypermétropique  composé  (+  1,76  =  cyl.  +  1  à  90*;.  Amplitude 
d'accommodation  diminuée  (5  dioptries  seulement).  Réflexes  lumineux  etaccom- 
modateur  normaux.  Champ  visuel  pour  la  lumière  blauche  et  les  couleurs 
légèrement  rétréci.  A  noter  ici,  un  scotome  central  différent  du  scotome  toxique, 
diiTérence  sur  laquelle  Fauteur  insif.te  avec  raison. 

En  effet,  ce  scotome  central  a  un  caractère  tout  particulier  :  à  une  distance 
où  la  malade  reconnaissait  encore  avec  l'œil  droit  des  points  colon';s  de  1  milli* 
mètre  de  diamètre,  y  compris  le  bleu  et  le  violet,  elle  ne  reconnaissait  de  rœii 
gauche  le  rouge  et  le  vert  qu'à  la  condition  que  les  points  aient  3  millimètres 
de  diamètre,  le  bleu  et  le  jaune  5  millimètres  de  diamètre  et  le  \iolet  pâle  6  mil- 
limèlres.  Enfin,  micropsie  notable  de  cet  œil  gauche.  Hien  à  relever  de  particu- 
lier dans  l'u-il  droit  qui  est  très  légèrement  hypermétrope  0.75  dioptrie)  et  dont 
la  vision  =  Qfi.  Les  antécédents  héréditaires  ne  présent'^nt  rien  d 'intéressant  à 
noter;  â  signaler  dans  les  antécédents  personnels  seulement  une  fréquente 
iacootînence  noctome  d'urine.  L'auteor  fait  le  diagnostic  d'amblyopie  hystérique. 
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et  ce  diagnostic  est  confirmé  par  le  Professeur  Pierret.  On  institue  un  traitement 
hydrothérapique  qui  fut  suivi  au  bout  d*un  mois  d'un  résultat  au  moins  inat- 
tendu: l'acuité  visuelle  de  l'œil  droit,  indemne  jusque-là,  tomba  de  0,6  à  0,2; 
l'amblyopie  de  l'œil  gauche  resta  stationnaire.  Régime  spécial  en  raison  de 
quelques  troubles  gastriques  et  douche  d'électricité  statique.  Après  quelques 
séances,  la  vision  est  de  0,8  pour  l'œil  droit  et  de  0,4  pour  Tœil  gauche. 

La  lecture  de  près  est  meilleure.  Le  scotome  central  a  diminué,  mais  par 
contre,  il  y  a  un  rétrécissement  plus  accentué  pour  le  bleu  et  le  violet.  C'est  alors 
que  répreuve  par  le  stéréoscope  montre  un  fait  du  plus  grand  intérêt.  Avec  le 
stéréoscope  elle  lit  avec  les  deux  yeux  des  caractères  de  plus  en  plus  fins,  plus 
fins  que  ceux  qu'elle  pouvait  lire  avec  l'œil  gauche  et  si  elle  ferme  Tœil  droit 
elle  voit  encore  de  môme  avec  le  seul  œil  gauche,  mais  pendant  une  seconde 
seulement,  après  ce  court  laps  de  temps  apparaît  la  micropsie,  puis  les  lettres 
disparaissent  tout  à  fait.  Ainsi  apparaissait  nettement  Tamblyopie  monoculaire 
de  l'œil  gauche  avec  la  possibilité  de  lire  avec  le  stéréoscope  aussi  bien  d'un 
œil  que  de  l'autre.  La  malade  continue  les  exercices  stéréoscopiques  et  au  bout 
de  huit  jours  la  vision  est  redevenue  presque  normale  à  gauche,  tout  à  fait  nor- 
male à  droite;  mais  la  malade  avait  perdu  la  vision  binoculaire  et  ne  pouvait 
plus  lire  qu'alternativement  de  l'œil  gauche  ou  de  l'œil  droit. 

Pareille  observation  doit  mettre  en  garde  contre  la  tendance  à  admettre  là 
simulation.  Les  hystériques  simulent  sans  en  avoir  conscience  ;  ce  sont  bien 
des  amblyopes  vrais,  puisqu'ils  n'ont  pas  conscience  qu'ils  voient  et  il  ne  faut 
pas  les  confondre  avec  les  simulateurs  qui  mentent.  Ce  sont  des  simulateurs  qui 
ne  mentent  pas.  Péchin. 

257)   Contribution  à  l'étiologie  de  la  chorée,  par  le  D^  Legay.  Th.  de 

Pans,  1896. 

Voici  le  résumé  des  résultats  statistiques  des  observations  recueillies  par 
Tauteur  dans  le  service  du  D'  Marfan  : 

Sur  76  cas  l'hérédité  nerveuse  a  été  trouvée  49  fois,  soit  dans  les  deux  tiers 
des  cas  ;  l'hérédité  nerveuse  similaire  s'est  rencontrée  8  fois,  donnant  la  pro- 
portion de  10  à  12  p.  100.  L'influence  de  l'âge  est  évidente,  la  chorée  survient 
au  moment  de  la  croissance  et  en  particulier  aux  périodes  de  plus  grande  acti- 
vité du  développement. 

La  cause  déterminante  est  dans  la  majorité  des  cas  une  maladie  infectieuse. 
Sur  les  76  malades  de  l'auteur,  la  chorée  a  été  provoquée  par  le  rhumatisme 
30  fois,  par  une  autre  maladie  infectieuse  sans  rhumatisme'  27  fois.  Dans 
19  observations,  on  n'a  pas  trouvé  de  maladie  infectieuse  au  début.  En  somme, 
l'auteur  conclut:  «Étant  donnée  l'insuflisance  des  renseignements  dans  plusieurs 
des  observations,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  nous  pouvons  admettre  que 
l'infection  précédant  la  chorée  est  passée  inaperçue  dans  la  plupart  des  cas, 
mais  qu'elle  n'en  existait  pas  moins.  Sauf  dans  deux  cas  où  l'on  a  invoqué  une 
émotion  très  peu  importante,  aucune  autre  cause  provocatrice  n'est  indiquée. 
Donc,  avec  quelques  réserves  dues  à  ce  petit  nombre  de  cas,  dont  l'origine 
infectieuse  est  incertaine,  nous  pouvons  conclure  que  la  chorée  est  toujours  secon- 
daire à  une  infection.  » 

Dans  quelle  proportion  les  maladies  du  cœur  se  rencontrent-elles  au  cours 
de  la  chorée  ?  Sur  7G  cas  il  y  a  eu  6  fois  troubles  fonctionnels  sans  lésions  d'ori- 
fice, et  14  fois  des  lésions  valvulaires  persistantes  :  sur  ces  14  cas,  6  fois  la 
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maladie  provocatrice  de  la  <hD«^  m  tii  „  rit-*  î  u5*»rr  :«  t.lt'L  * r:*  r  :  •  ".:  !»  ?*  a- 
matisme*  F  au  Si^vr:.^. 

25R)  Pathogénic  de  17 pnliM  ingiil  net  lem,  jr*  M«:i  :i  :-c  F.t  m. 

j>.  ^^   i,  îi  '     •  #/',  !I  r  rr.-r  If  *•? 

L'auteur  s'attache  à  d^=î>-trrr,  *t.  s'i 7  t  tj: -.;  >::r  I"  ':  ^rr-  -.î  - 3  . 1.r.:  q^e,  I  *  :  e 
répuisemenl  nerveux,  q:ie  lî  î^:!^*.  rvf.î'^:  ;rl-.:T:-T-:  1115  ::re  5.'-:> 
détente  du  réflexe-toau-;  q:::I>  nr  ir  .1^:.-^-:  ^ir  «...  \i  ■.rr::--jt  u-  ;:  ■..-'.:— 
mène  chimique  muîritîoa  ra'rrit.r  .  2*  ip-r  î:-_:r  f.  :.  _..:.. a  i-rr  —  T-t  r-^:^  j- 
nique  portant  sur  l'une  qu-rl  ::.  q-«-  I-  l  >  j^r.:i-r.e*  5^T:.f.:ivr5  d-.tern/.ne  : 
d'abord  une  surtension  da  t.:::.:*  crz-^zn'..  .-  r>r*fa-t  i  rLrr^l*.  une  Liu>>e  d'In- 
tensité dans  racti>-ité  de  fcius  t.*  cr<r':.'r*.*^t;--5:ari  :?!-'?  >jri:t:v::r  iuîAuxdtS 
combustions.  La  nxilurede  b  fatîjr-e  r.-?  «-rri::  pas  p  rl=::*4-vrrz-:it  loxiqrie.  et  U 
source  première  de  1  cnergie.  de  ii  vlt.:.l::.r.  nr  seriiî  p->  di::»  la  njtriiioTi,  mais 
dans  rirritiïtion  nerveuse  oeatr:p-:e,  dsr.s  la  «-rnsii..!:*:. 

Examinant  d'abard  réûjl:-^lc  de  ^•:p.:".^-r^lrL.l  Lerreux,  M.  de  Fleunr  montre 
que  la  fatigue  en  est  toujours  la  '-au?-e  dcUrrin-r^ai^tie.  Or  la  pr>iu'.î;.a  des  poi- 
sons de  la  fatigue  paraît  bien  n"ctre  quun  fhroaîriie  sec-adaire  subordcinné  à 
un  phénomène  primitif  de  nature  purement  drnamique.  au  tjitus  :  les  phéno- 
mènes chimiques  de  la  fati^e  sont  en  raison  inverse  de  la  quantité  d'influx 
nerveux  de  tonus  que  le  muscle  reçoit  des  centres  nerveux.  La  fatigue  est  pri- 
mitivement un  phénomène  d'épuisement  m^iraniq-ie  de  la  ceîllaîe  cérébrale  ; 
dans  certains  cas  cependant  1  neurasthénie  pjst-grippale-  l'épuisement  nerveux 
paraît  être  nettement  d'origine  toxique. 

L'étude  des  symptômes  de  la  neura^thénie  fournit  d'intéressantes  considéra- 
tions au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  neurasthénie.  La  dyspepsie  de 
l'épuisement  nerveux  se  caractérise  par  de  l'atonie  des  parois  musculaires  et  par 
de  l'hyposécrétion  glandulaire  :  le  surmenage  primitif  du  système  nerveux  est 
suivi  d'une  diminution  du  tonus  dans  l^s  muscles  et  de  l'activité  fonctionnelle 
dans  les  glandes;  ces  symptômes  s'améliorent  d'ailleurs  par  une  simple  stimu- 
lation mécanique  réflexe  (massage  de  l'estomac  ».  Les  ri^éroptos^^  des  neurasthé- 
niques sont  de  même  dues  à  un  relâchement,  à  une  baisse  de  tonicité  de  tous  les 
organes  splanchniques,  a  un  abaissement  et  aune  dilatation  de  tous  les  muscles 
creux  de  l'économie.  L'appareil  circulatoire  témoigne  également  de  cette  hypo- 
ritalité  d'ensemble  :  la  pression  artérielle  des  neurasthéniques,  mesurée  à 
l'aide  du  sphygmométre  à  ressort  de  Verdin  et  Chéron,  est  considérablement 
diminuée  :  8  à  12  centim.  de  mercure  au  lieu  de  16  à  18.  chiffre  normal.  La 
constipation  des  neurasthéniques  n*est  encore  que  de  l'atonie  intestinale,  leurs 
insomnies  que  de  l'hypotension  artérielle.  Les  appareils  glandulaires  sécrètent 
moins  abondamment  qu'à  l'état  normal  (glandes  de  Testomac,  de  l'intestin,  foie, 
pancréas,  testicules).  Les  symptômes  observés  du  côté  des  appareils  moteurs  à 
fibres  striées  révèlent  également  un  appauvrissement  du  tonus  musculaire  dû  à 
une  insuflisance  du  tonus  nerveux  :  tels  sont  l'amyosthénie  généralisée,  l'insta- 
bilité des  jambes,  la  maladresse  des  doigts,  le  sentiment  de  pesanteur  si  fré- 
quent chez  les  épuisés  du  système  nerveux,  la  parésie  de  l'appareil  d'accommo- 
dation de  Tœil. 

L'état  mental  des  neurasthéniques  n'est  que  le  reflet  de  l'état  somatique,  l'hu- 
milité, la  tristesse,  la  peur,  la  fatigue  ne  sont  que  la  conscience  obscure  de  la 
déchéance  physique,  de  l'épuisement  musculaire,  du  fonctionnement  médiocre 
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des  organes,  de  la  faiblesse  actuelle  des  moyens  d'action  et  de.  défense.  Tous 
les  symptômes  de  la  neurasthénie,  à  part  les  symptômes  douloureux,  peuvent 
donc  rentrer  dans  le  cadre  unique  de  Thypotonus  :  cet  abaissement  de  tonicité 
du  système  nerveux  se  traduit  par  un  amoindrissement  fonctionnel  des  deux 
catégories  de  phénomènes  nerveux  centrifuges,  motricité  et  sécrétion  glandu- 
laire. L'histoire  des  variations  incessantes  de  l'activité  chez  les  névropathes 
vient  confirmer  cette  doctrine  pathogénique  :  si  l'épuisement  nerveux  était 
essentiellement  un  phénomène  chimique,  il  ne  subirait  pas  des  modifications  ins- 
tantanées et  profondes,  comme  on  les  observe,  sous  l'influence  d'agents  physi- 
ques et  mécaniques  (chaleur,  lumière,  électricité,  excitation  de  la  muqueuse 
gastrique,  etc.). 

M.  de  Fleury  étudie  les  déductions  thérapeutiques  que  l'on  peut  tirer  des 
considérations  précédentes.  Il  envisage  surtout  les  procédés  de  traitement  pure- 
ment mécaniques  (douches,  bains,  électricité  statique,  frictions  sèches,  massage, 
stimulation  des  organes  des  sens).  La  cure *d'air,  les  injections  hypodermiques 
de  liquides  non  toxiques  (sérum  de  Chéron)  agissent  également  d'une  façon 
mécanique,  comme  simples  irritants  portant  sur  les  terminaisons  sensitives  des 
surfaces  respiratoire  et  circulatoire.  Ces  agents  dynamiques  divers  déterminent 
une  hypertonicité  générale  des  muscles  de  la  vie  de  relation  s'accompagnant  de 
sensation  de  vigueur  et  de  légèreté  corporelle,  une  diminution  des  ptôses,  un 
resserrement  des  fibres  musculaires  des  artères  (d'où  hausse  de  la  pression  san- 
guine et  hyperglobulie),  une  hypersécrétion  des  glandes,  une  amélioration  de  la 
nutrition.  L'état  mental  se  modifie  consécutivement  aux  transformations  de  la 
cénesthésie.  P.  Sérieux. 

PSYCHIATRIE 

259)  Sur  un  trouble  spécial  de  l'attention  chez  un  dégénéré  (Sopra 
uno  spéciale  disturbo  dell'  attenzione  in  un  degenerato),  par  De  Sanctis.  Bolle- 
tino  délia  Soc.  Lamtsiana  degli  Ospeduli  de  Roma,  an  no  XVI,  fasc.  II. 

Il  s'agit  d'un  dégénéré  héréditaire,  présentant  des  signes  somatiques  d'arrêt 
de  développement  et  des  stigmates  psychiques  de  personnalité  incomplète.  Ce 
malade  conservait  le  pouvoir  de  fixer  son  attention,  mais  il  arrivait  dans  quelques 
circonstances  que  l'attention  fixée  sur  une  sensation  ou  une  image  ne  rendait 
pas  la  perception  plus  distincte  ;  au  contraire  la  perception  devenait  obscure, 
confuse,  jetait  le  chaos  dans  l'esprit  du  sujet  et  paralysant  toute  son  énergie. 
L'effort  de  l'attention  hors  de  proportion  avec  les  conditions  corticales  du  moment, 
produisait  un  épuisement  rapide  avec  Tangoisse  comme  équivalent  affectif. 

Cainer. 

260)  L'attention  et  ses  lésions  (L  attenzione  e  i  suoi  disturbi),  par  De  Sanctis. 

Atti  délia  Societii  romana  di  antropologla,  vol.  IV,  fasc.  1,  1896. 

Après  quelques  considérations  théoriques,  l'auteur  étudie  le  phénomène  de 
Tatteniion,  tant  dans  les  cas  normaux  que  dans  les  cas  pathologiques.  Les  élé- 
ments qui  lui  semblent  devoir  être  distingués,  sont  le  pouvoir  conceniratif  et  dis- 
tribut  if  de  l'attention  ;  l'un  et  l'autre  peuvent  subir  une  altération  en  plus  ou  eu 
moins,  ou  une  déviation.  Enfin,  l'auteur  rapporte  avoir  observé  chez  quelques 
malades  des  inégalités  dans  les  processus  de  l'attention,  inégalités  qu'il  rap- 
porte à  des  interférences  des  actes  de  l'attention  volontaire  qui  troublent  le 
cours  normal  et  régulier  du  procédé  automatique  de  l'attention.  Cainer. 
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261)  GSontribution  à  la  oonnaissance  de  la  dégénérescence  psychique 
héréditaire,  par  Ch.  Leegaard.  Norsk.  Mag.f.  Lagevidenskahen,  1896,  p.  769. 

L'auteur  examine  au  point  de  vue  de  leur  développement  historique  nos  con- 
naissances relatives  à  la  dégénérescence  psychique  héréditaire,  et  leur  état 
actuel  en  France,  en  Allemagne,  en  Angleterre  et  en  àScandinavie.  Il  appelle 
spécialement  l'attention  du  lecteur  sur  un  travail  peu  connu,  mais  très  méri- 
toire, de  son  compatriote  Ludvig  D«ahl,  sur  les  causes  des  maladies  mentales 
(De  Sindssyge  i  Norge,  1859).  II  publie  des  renseignements  sur  15  familles  où 
les  maladies  mentales  ont  été  fréquentes;  11  de  ces  familles  font  Tobjet  de 
tableaux  généalogiques. 

Il  passe  d'abord  en  revue  l'habitus  intellectuel  de  ces  familles  en  général, 
puis  il  examine  les  caractères  anormaux  faisant  leur  apparition  dans  la  famille, 
et  auxquels  l'auteur  attache  grande  importance  et  les  formes  de  maladies  men- 
tales se  manifestant  dans  son  sein.  Des  suicides  ont  eu  lieu  dans  des  cas  assez 
rares,  des  actes  criminels  dans  un  cas  unique.  L'alcoolisme  est  rare.  Plusieurs 
des  sujets  considérés  ne  supportent  ni  alcool,  ni  café,  ni  tabac;  l'un  d'eux  est 
excessivement  sujet  au  mal  de  mer,  et  pour  un  autre,  l'eau  froide  est  into- 
lérable, attendu  qu'après  une  immersion  de  peu  de  durée,  il  se  produit  une 
crampe  vasculaire  d'un  caractère  menaçant.  Les  maladies  nerveuses,  le  rachi- 
tisme, l'arthrite,  la  tuberculose,  Talopécie,  l'ichtyose  se  rencontrent  aussi,  mais 
rarement  ;  il  en  est  de  même  des  difformités. 

La  cause  de  la  dégénérescence  semble  résider  dans  les  unions  avec  des 
familles  tarées,  et  dans  plusieurs  cas  on  peut  poursuivre  l'origine  de  la  tare 
jusqu'à  7  degrés  en  arrière.  La  propagation  a  lieu  suivant  les  lois  ordinaires,  et 
une  ou  plusieurs  générations  peuvent  ôtre  immunisées  ;  la  famille  peut  compter 
nombre  d'individus  sains  et  ayant  des  enfants  immunisés.  Rien  ne  semble  donc 
indiquer  que  la  dégénérescence  aille  toujours  en  progressant,  et  que  telle  ou 
telle  famille  soit  ainsi  appelée  à  disparaître.  Au  contraire,  il  y  a  de  ces  familles 
qui  ont  un  grand  nombre  de  membres  distingués  et  dont  les  descendants  se 
multiplient  plutôt  qu'ils  ne  diminuent.  L'auteur  insiste  lâ-:l?ssus,  et  il  admet 
qu'il  est  rare  qu'une  famille  s'éteigne  par  suite  de  dégénérescence  progressive. 

P.  D.  KocH. 

262)  I«a  tristesse  et  son  traitement,  par  Maurice  de  Flev^y.  XouvelU  Revué», 

15  août  1896. 

L'auteur  adopte  sur  la  pathogénie  de  l'émotion,  des  états  affectifs,  l'opinion  de 
Lange,  de  Dumas.  L'état  de  tristesse  provient  d'un  état  de  fatigue,  d'épuisement 
du  système  nerveux,  dont  il  est  le  reflet  mental  ;  même  quand  il  est  consécutif  à 
une  peine  morale,  il  n'est  que  la  conscience  de  l'accablement  corporel,  de  l'ato- 
nie de  nos  organes,  de  l'alanguissement  de  la  circulation,  des  troubles  respira- 
toires. La  tristesse  chez  les  neurasthéniques  tiendrait  de  même,  pour  Fauteur,  au 
sentiment  de  lassitude,  â  la  vitalité  languissante,  aux  digestions  paresseuses,  é 
l'amoindrissement  de  l'activité  de  ces  malades.  Un  léger  degré  d'élévation  de 
l'énergie  vitale,  d'excitation  cérébrale  leur  donne  cette  sensation  de  bien-être, 
de  corps  léger,  de  force  disponible,  qui  constitue  la  joie.  L'alcool,  la  caféine, 
certains  stimulants  mécaniques  (douche,  massage;,  les  inhalations  d'oxygène, 
l'électricité  statique,  les  bains  chauds,  les  injections  de  sérum  peuvent  déter- 
miner cet  accroissement  d'énergie  auquel  correspond  un  état  d'euphorie,  d'exal- 
tation vitale  des  centres  nerveux  que  Ton  peut  apprécier  en  mesurant  au  pouls 
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radial  la  force  de  contraction  du  cœur  et  en  comptant  les  globules  rouges.  Le 
traitement  de  la  tristesse  se  réduit  donc  à  «  trouver  les  meileurs  stimulants  pour 
un  tempérament  donné,  à  rechercher  par  tâtonnements  la  dose  qui  suffît  pour 
hausser  momentanément  le  système  nerveux  au  niveau  de  Ténergie  et  de  la 
joie  »  ;  il  importe  de  commencer  par  de  faibles  doses  pour  éviter  le  surmenage  et 
l'exaltation,  de  multiplier  les  stimulations  méthodiques  de  telle  sorte  que  leur 
action  s'additionne  et  se  surajoute.  Paul  Sérieux. 

263)  Les  homicides  commis  par  les  absinthiques,  par  le  Dr  Hazemann. 

Thèse  de  Paris,  1897. 

Ce  travail  est  basé  sur  le  relevé  de  17  observations  détaillées  d'absinthiques 
s'étant  rendus  coupables  d'homicides.  Il  en  résulte  que  l'homicide  est  fréquent 
au  cours  de  Tabsinthisme  aigu  ou  chronique. 

Dans  ces  faits,  il  faut  tenir  compte  :  !<>  de  l'intoxication  spéciale  par  les  essen- 
ces contenues  dans  Tabsinthe,  essences  naturellement  épileptogènes  ;  2«  de  l'état 
de  dégénérescence  mentale  héréditaire  ou  acquise  d'un  grand  nombre  d'absin- 
thiques. —  L'homicide  absinthique  se  distingue  par  une  violence,  une  brutalité 
étranges,  la  rapidité  de  l'exécution.  —  Il  est  sans  cause  ou  celle-ci  est  absolument 
futile.  Le  crime  accompli,  le  criminel  ne  conserve  plus  aucun  souvenir  de  son 
acte,  ou  bien  il  en  parle  avec  indifférence. 

L'absinthique  tue  :  1®  en  obéissant  à  une  impulsion  soudaine,  irrésistible, 
inconsciente,  automatique,  semblable  à  l'impulsion  du  vertige  épileptique  ; 
2®  sous  l'influence  d'hallucinations  terrifiantes;  3®  parce  que  l'absinthique 
comme  l'épileptique  est  souvent  un  déséquilibré  moral.  Actuellement  sont  seuls 
déclarés  irresponsables  parmi  ces  criminels  ceux  qui  ont  commis  un  homicide 
dans  une  période  d'alcoolisme  aigu  avec  délire  et  hallucinations  (mode  2)  ;  les 
absinthiques  criminels  des  modes  1  et  3  sont  déclarés  responsables,  mais  avec 
circonstances  atténuantes.  Pour  l'auteur^  dans  les  trois  modes,  les  criminels  sont 
des  irresponsables.  La  société  doit  prendre  contre  eux  des  mesures  de  défense, 
non  en  les  enfermant  dans  des  prisons  ordinaires,  mais  dans  des  quartiers  ou  dans 
des  asiles  spéciaux  d'aliénés  criminels.  Le  remède  à  l'intoxication  absinthique 
doit  être  radical  et  il  n'en  est  qu'un  :  interdiction  de  la  fabrication  et  de  la  vente 
en  France  de  l'absinthe  et  des  liqueurs  similaires.  Albert  Bernard. 

264)  Les  visites  des  familles  deuis  les  services  publics  d'aliénés  et  le 
règlement  du  20  mars  1857,  par  Marando.n  de  Montyel.  Archives  de  neu- 
rologie, février  1897,  p.  81-95. 

En  résumé,  M.  Marandon  demande  :  en  premier  lieu  la  latitude  de  laisser 
visiter  les  aliénés  comme  le  médecin  le  juge  utile  dans  leur  intérêt  et  dans  l'intérêt 
des  familles  sans  être  gênés  par  des  limitations  de  jours  ni  d'heures.  En  second 
lieu,  la  latitude  aussi,  dans  le  cas  d'un  parloir  unique,  de  faire  voir  les  grands 
agités,  les  grands  gâteux  et  les  infirmes,  dans  les  réfectoires  de  leurs  quartiers 
respectifs  avec  la  réserve  que,  sous  aucun  prétexte,  les  parents  ne  seront  admis 
ni  dans  la  salle  de  réunion,  ni  dans  le  préau.  Quant  aux  malades  alités,  ils 
seraient  visités  comme  aujourd'hui,  à  leurs  lits.  Puis  la  latitude  également 
d'accorder  les  collations,  les  promenades  extérieures  et  les  congés  de  quelques 
jours  à  un  mois.  Enfin  il  serait  à  désirer  que  les  relations  des  malades  avec 
leurs  familles  et  leurs  amis  fussent  exclusivement  du  ressort  médical  et  qu'on 
n'imposât  pas  aux  directeurs  une  part  de  responsabilité  dans  des  mesures  qu'ils 
sont  dans  l'impossibilité  absolue  d'apprécier,  cette  intervention  administrative 
n'étant  bonne  qu'à  engendrer  des  conflits.  Thoma. 
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265)  Girrliose  et  diabète  hromé,  f-ir  K£^>l  ^:  :>c  Vu^siet. 

Chez  rindmda  qui  fail  lobjrt  •:«  ctîî^  o:=:^-3r.:.i::>a  et  qui  su.vcr.i"x\  au 
milieu  d'accidents  rappelant  crax  de  lur-riile, on  trxiva  i  Î"iu:?p5:e  les  «.entras 
nerveux  manifestement  ai têivs  ;  les  .irii-rivxitli^asprés^-ieiit  uq  aspect  s^*.;ù- 
niforme  ;  il  existe  de  rnr»Jème  s^us  ia  pitr-mère,  a:c*i  que  de  Tinrliration 
séreuse  dans  les  ventricules.  La  pie-E^re  est  tï>rs  vas-^'uiarisôe,  sau-*  trace  de 
granulations  tuberculeuses  ni d'^rt^riSe.  Le  bu^Le.  à  l'oeil  nu.  parait  sain,  ainsi  que 
le  plancher  du  quatrième  ventri-.ule.  qui  nVst  pas  plus  riche  en  vaisseaux  que 
de  coutume.  Le  plexus  solaire  prés<:nte  deux  ganglions  nerveux  hypertrophiés, 
mais  dans  lesquels  Texamen  microscupique  n'a  rien  rév»^lé  de  particulier. 

Séance  du  12  ftrrUr  i?î>7. 

266)  A  propos  d'un  cas  de  zona  douille  boooo-pliaTyiioien.  Iéo  démem- 
brement de  l'herpès  du  pharynx,  par  MM.  Lermotez  et  Baroxzi. 

Chez  un  homme  de  78  ans,  sans  aucun  antécédent  notable,  sans  aucun  trouble 
de  l'état  général,  se  présenta,  sur  toute  la  paroi  supérieure  de  la  bouche,  une 
éruption  caractérisée  parles  éléments  t}^iquesdu  genre  herpès.  Cette  éruption, 
régulièrement  bilatérale,  suit  le  trajet  des  rameaux  nerveux,  en  particulier  des 
nerfs  palatins  antérieurs  ;  elle  a  évolué  par  poussées  successives,  sa  durée  sVsl 
prolongée  au  delà  de  trois  semaines,  sans  aucun  phénomène  général.  Les  deux 
zonas  ont  été  symétriques  mais  non  synchrones  ;  le  zona  gauche  a  retardé  sur 
celui  du  côté  droit  ;  ils  se  sont  cantonnés  au  territoire  de  distribution  des  bran- 
ches buccales  des  nerfs  maxillaires  supérieurs  ;  tout  le  domaine  buccal  du  triju- 
meau, et  rien  que  ce  dernier,  est  atteint  ;  aucune  vésicule  sur  les  amygdales 
(neuvième  paire)  ni  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx  (dixième  paire). 

A  propos  de  ce  cas,  les  auteurs  cherchent  à  établir  une  distinction  entre 
Fangine  herpétique  et  le  zona  pharyngien  ;  la  première  a  un  début  brusque 
avec  phénomènes  généraux  intenses,  douleur  de  gorg^  cuisante,  éruption 
bilatérale,  surtout tonsillaire,  mais  envahissant  le  pharynx,  le  larynx  et  les  lèvres; 
durée  courte  (six  jours)  ;  récidives  fréquentes.  Le  zona  se  distingue  par  le  début 
insidieux,  Tabsence  de  phénomènes  généraux,  l'unilatéral ité  fréquente  de  l'érup- 
tion, sa  limitation  au  territoire  de  la  deuxième  branche  du  trijumeau,  sa  durée 
de  quinze  ou  ving^  jours  ;  enfin  il  ne  récidiverait  jamais. 

267)  Un  cas  de  maladie  de  Morvanavec  autopsie,  par  G.  Marinesco, 

L'auteur  relate  l'autopsie  d'un  malade  dont  l'observation  fut  publiée  par 
Charcot  (1)  et  qui  succomba  récemment  dans  le  service  de  M.  P.  Marie,  «^ 
Bicêtre. 

(1)  Clitdque  des  maladies  du  système  nerveux^  1882,  t.   I,  p.  18. 
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La  moelle  présente  une  cavité  triangulaire  allant  de  la  sixème  racine  cervicale 
à  la  sixième  dorsale.  La  lésion  partant  du  canal  épendymaire  occupe  principale- 
ment la  commissure  postérieure,  la  région  intermédiaire  aux  cornes  antérieure 
et  postérieure,  se  dirige  vers  la  corne  postérieure  gauche  en  laissant  à  peu  près 
intacte  la  corne  antérieure  gauche  qu'elle  touche  seulement  à  la  partie  interne 
de  sa  base.  La  lésion  est  essentiellement  unilatérale. 

Au  niveau  des  troisième  et  quatrième  dorsales,  la  gliose  envahit  une  grande 
partie  de  la  corne  antérieure  gauche  ;  dans  la  corne  postérieure,  petite  cavité 
avec  abondante  prolifération  périphérique  ;  au  niveau  du  canal  central,  la  gliose 
envahit  la  commissure  postérieure  et  la  portion  ventrale  des  cordons  posté- 
rieurs. Le  septum  médian  postérieur  est  dévié  ;  entre  ce  septum  et  la  corne  pos- 
térieure, il  y  a  une  bande  de  gliose  en  continuité  avec  le  processus  de  gliose 
péri-épendymaire.  Raréfaction  des  fibres  nerveuses  autour  de  la  corne  antérieure 
gauche  et  de  la  corne  postérieure  droite  intacte.  Diminution  de  volume  des  élé- 
ments cellulaires  (chromatolyse  périphérique,  périnucléaire  ou  diffuse)  non  seu- 
ment  dans  le  foyer  de  gliose,  mais  à  une  certaine  distance  de  ce  foyer. 

Pour  l'auteur,  la  maladie  de  Morvan  n'est  que  l'expression  clinique  de  la  loca- 
lisation spéciale  du  processus  de  gliose  qui  détruit  les  centres  médullaires  en 
rapport  avec  la  nutrition  des  téguments  et  des  os  des  extrémités  du  membre 
supérieur.  En  outre,  la  maladie  de  Morvan  ne  s'accompagne  qu'exceptionnelle- 
ment d'atrophie  musculaire.  Enfin  ce  qui  distingue  cette  affection  de  la  lèpre, 
c'est  que  la  topographie  de  Tanesthésie  dans  la  lèpre  est  essentiellement  celle 
des  névrites  périphériques,  tandis  que  dans  la  maladie  de  Morvan  ou  la  syrin- 
gomyélie,  elle  affecte  la  disposition  de  Tanesthésie  d'origine  spinale. 

M.  Jeanselme.  —  L'examen  bactériologique  peut  seul  fournir  des  arguments 
décisifs  pour  le  diagnostic. 

Séance  du  5  mars  1897, 

268)  Accidents  nerveux  précoces  du  mal  de  Pott,  par  MM.  Siredey  et 

Groynot. 

Chez  4  malades,  dont  les  observations  sont  relatées,  il  s'est  écoulé  un  long 
intervalle  (de  neuf  mois  à  deux  ans)  entre  les  manifestations  nerveuses  initiales 
et  Tapparition  des  signes  précis  caractéristiques  du  mal  de  Pott.  Ces  accidents 
nerveux  simulent  des  névralgies  :  ces  pseudo-névralgies  se  caractérisent  par  l'in- 
tensité et  la  continuité  de  la  douleur  qui  demeure  angoissante  et  résiste  à  tous  les 
efforts  de  la  thérapeutique  ;  de  plus,  elles  semblent  s'étendre  peu  à  peu,  envahis- 
sant successivement  les  branches  nerveuses  voisines  ou  gagnant  celles  du  côté 
opposé  ;  ces  polynévralgies  successivement  apparues  témoignant  de  l'accroisse- 
ment progressif  des  lésions  et  ont  une  importance  considérable  pour  le  dia- 
gnostic. 

Ces  douleurs  névralgiques  s'accompagnent  de  phénomènes  vagues  moins 
importants  :  anesthésie,  sensation  de  fourmillement,  arthralgie  qui  font  plutôt 
songer  à  l'existence  d'une  névrose  ou  d'une  affection  rhumatismale.  Ce  qui  aidera 
surtout  à  établir  un  diagnostic  décisif,  c'est  l'exagération  des  réflexes  et  l'appa- 
rition de  la  fièvre. 
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ischémie,  anémie,  hématomyélie;  ici  se  place  un  petit  appendice  réservé  aux 
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ETUDE  SUR  LE  TRAJET  DES  FIBRES  EXOGENES 
DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

.    .        Parle  C  Edouard Donetti. 

TRAVAIL  DU  LABORATOIRE  DE  LA   CLINIQUE   DES  MALADIES  NERVEUSES 

Selon  les  idées  anatomiques  les  plus  admises  les  libres  des  cordons  posté- 
rieurs émanées  des  ganglions  spinaux  se  divisent  à  leur  entrée  dans  la  moelle 
en  deux  faisceaux,  l'un  descendant  court,  l'autre  ascendant  qui  peut  être  de  petite, 
de  moyenne  ou  de  grande  longueur.  Quel  est  cependant  le  parcours  de  ces  fibres 
dans  la  moelle  ?  Indépendamment  de  ce  fait  que  l'existence  de  la  branche  descen- 
dante n'est  pas  admise  de  tous,  les  opinions  sont  très  diverses  à  propos  du  trajet 
des  fibres  des  racines  postérieures,  et  les  expériences  faites  dans  ce  sens  par  les 
dilTérents  observateurs  se  contredisent  et  donnent  lieu  à  des  interprétations  très 
différentes. 

Oddi  et  Rossi  (1)  résument  dans  leur  travail  tout  ce  qui  a  été  fait  par  les  diffé- 
rents* expérimentateurs  jusqu'en  1891.11  nost  toutefois  pas  fait  mention  dans 
leur  bibliographie  d'un  travail  important  de  Tooth  (2).  Après  la  publication 
d'Oddi  et  de  Rossi  on  a,  par  ordre  chronologique,  celle  de  Mott  (3),  une  autre  de 
Tooth  (4),  celles  de  Berdez  (5),  de  Paladino  (6),  de  Marinesco  (7),  de  Souques  et 
Marlnesco  (8),  de  Pellizzi  (9),  de  Marinesco  (10). 

Comme  je  Tai  dit  de  ces  différents  travaux  on  tire  des  conclusions  différentes  ; 
alors,  qu'après  la  section  des  racines  postérieures,  Oddi  et  Rossi,  Berdez,  Pala- 
dino, Pellizzi,  trouvent  dans  la  moelle  des  lésions  variées,  non  localisées  et  situées 
un  peu  partout;  Mott,  Tooth,  Marinesco  obtiennent  des  dégénérescences  plus 
circonscrites,  localisées  et  définies. 

Le  processus  de  dégénérescence  tient  fort  probablement  à  la  manière  dont  les 
expériences  ont  été  faites.  C'est  en  effet  chose  très  délicate  que  d'ouvrir  la 
colonne  vertébrale  et  de  sectionner  les  racines  sans  léser  la  moelle. 

Dans  les  expériences  que  j'ai  entreprises,  j'ai  tâché  d'écarter  toute  cause 
d'erreur;  j'ai  ainsi  étudié,  après  section  d'une  ou  plusieurs  racines,  le  faisceau 
ascendant  et  le  faisceau  descendant.  J'ai  recherché  l'existence  et  le  parcours  de 
ce  dernier  et  le  parcours  du  premier. 

Manière  de  procéder.  —  Je  me  suis  servi  pour  ces  recherches  de  lapins  et  de  chiens 

(1)  Sui  decorso  délie  vie  afftfrenti  del  midoUo^  etc.  Firenze. 

(2)  Secondary  degenerations  of  the  spinal  cord.  The  Royal  CoUege  of  physieiam.  Lon- 
don,  1889. 

(3)  Ascending  degenerations  resulting,  etc.  Braiii  Surnmer  Nnmher,  1892. 

(4)  On  the  destination  of  the  antero-lateral  ascending  tract.  Brain,  Autumn  Winter. 
Part,  1892. 

(5)  Recherches  expérimentales  sur  le  trajet,  etc.  Reviie  méd.  Suinte  Romande,  .1892, 
p.  300. 

(6)  Contrib.  aux  connaissances,  etc.  Arcli.  ital.  de  biologie,  1894,  t.  XX II,  fasc.  1. 

(7)  Société  de  biologie,  séance  du  9  juin  1894. 

(8)  Société  de  biologie,  24  juin  1S1)4. 

(9)  Degenerazioni  del  sist.  nerv.  cent,  secondarie  a  leaioni  spinali.  R,  Ace.  Medica  di 
Torino,  Marso.  1895. 

(10)  Atlas  derPathoUhisth.  der  Nerven  Système.  Berlin,  1896.  V.  Liefr.  Semaine  médicale, 
n»  60,  a.  1896. 
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auxquels  j*ai  fait  des  sections  des  racioes  cerricales  et  dor«ilt*f.  Voici  comment  j'ai  pra- 
tiqué ropération  :  pour  le  chien,  cbloroformi^tion  après  inÏKrtion  de  morphine;  pour  le 
lapin,  simple  injection  de  morphine.  L'anefthésie  obtenue,  dt'^iQfectiun  du  champ  opératoire 
puis  incision  sur  le  côté  droit  ou  gauche  de  la  colonne  vertt-brale  M'ion  le  côté  ou  j*aTai8 
intention  de  sectionner  les  racines.  Incision  de  la  peao,  du  tissu  cellulaire^deraponévrose. 
J^arriTe  sur  les  muscles  que  je  décolle  pour  éviter  les  hémorrhagies  et  avoir  moins  de 
chances  d'infection.  Les  muscles  décollés  et  le  squelette  de  la  colonne  rertébrale  étant  mis 
à  nu,  arec  Tostéotome  jVnlève  délicatement  une  lame  vertébrale  en  ayant  &<>in  de  laisser 
intacte  le  ligament  qui  les  unit;  au-dessous  de  la  lame  vertébrale  se  trouve  le  ganglion 
spinal  à  enlever.  Le  ganglion  étant  mis  à  nu  est  soulevé  avec  un  crochet  mouss<^  et  j'en 
Ê&it  Tablation  au  ciseau  courle.  levage  ensuite  k  Teau  stérilisée,  suture  A  deux  ou  trois 
étages  suivant  le  cas.  L*animal  est  6:icrifié  du  lO'  au  lô«  jour  qui  suit  Tuiiénition. 

L'opération  peut  être  mortelle  surtout  chez  le  lapin  d'abord,  à  cause  de  l'héniorrhagie 
qui  est  très  abondante;  elle  est  dangereuse  à  cause  de  la  facilité  avec  laquelle  un  |H'ut 
léser  la  moelle  quand  on  fait  l'ablation  du  ganglion.  Kn  particulier  comme  anomalie  dans 
un  cas,  je  n'ai  pas  pu  trouver  le  deuxième  ganglion  cer\'ical  hors  du  trou  vertébral,  ce  gan- 
glion était  contenu  dans  le  canal  rachidien  . 

Je  ne  me  suis  jamais  servi  du  tréfian,  parce  que  d'un  côté  il  est  difficile  d'en  mesurer 
les  effets  et  d'autre  part  parce  que,  surtout  chez  de  petits  animaux,  étant  donnée  la  disposi- 
tion de  la  colonne  vertébrale  on  ne  peut  l'aborder  oonvenablement<. 

L'abkition  des  apophyses  épineuses  pour  l'ouverture  du  canal  rachidien  ne  m'a  pas  paru 
présenter  d'avantages,  puisqu'il  est  encore  plus  facile  alors  de  léser  la  moelle  en  pratiquant 
l'opération. 

Pour  la  désinfection  de  la  plaie  opératoire  je  ne  me  suis  servi  ni  de  sublimé  ni  d'acide 
phénique  à  cause  de  l'action  altérante  de  ces  agents  et  des  causes  d'erreur  qu'elle  entraî- 
nerait. 

Pour  mettre  les  dégénérescenses  en  évidence,  je  me  suis  servi  de  la  méthode  de  Marchi 
modifiée  par  M.  Marinesco.  Je  dois  dire  que  les  résultats  obtenus  furent  excellents  et 
que  cette  méthode  m'a  servi  à  merveille.  Employée  convenablement,  elle  a  les  avantages  de 
la  méthode  de  Marchi  et  elle  lui  est  supérieure  pour  la  rapidité;  elle  n'en  a  ]xis  le  désa- 
vantage, c'est-à-dire  la  fragilité  det$  coupes.  Suivant  cette  méthode,  la  moelle  est  immergée 
dans  le  liquide  de  Mûller  pendant  quatre  ou  cinq  jours  en  le  renouvelant  tous  les  jours. 
Du  li<iuide  de  Miiller  on  la  passe  dans  un  mélange  d'acide  chrumique  (1),  d'acide  acétique 
et  d'acide  osmlque  pendant  deux  ou  trois  jours  à  l'étuve  à  25-27. 

Les  fragments  doivent  être  petits  et  l'on  doit  agiter  souvent.  Ensuite  passage  à  l'alcool 
absolu,  À  raloool  et  éther,  à  la  cello'idine. 

Résultats  obtenus. —  Dans  les  deux  cas,  où  j*ai  sectionné  la  deuxième  racine 
cervicale,  j'ai  étudié  le  parcours  au  niveau  de  la  première,  de  la  deuxième  et  de 
la  troisième  cervicale. 

En  examinant  les  figures  ci-joinles,  on  voit  que  la  dégénérescence  au  niveau 
de  la  deuxième  cervicale  (fig.  6)  est  située  dans  le  cordon  postérieur  et  plus 
spécialement  dans  cette  zone  que  Flechsig  appelle  zone  radiculaire  posté- 
rieure et  moyenne  du  cordon  postérieur  et  qui  est  appelée  par  d*autres  zone 
de  Lissauer  et  zone  radiculaire  postéro-interne,  U  n'y  a  pas  trace  de  dégéné- 
rescence au  niveau  du  cordon  postérieur  du  côté  opposé  ;  pas  de  dégénéres- 
cence dans  les  cordons  latéraux  ;  il  y  a  quelques  points  de  dégénérescence  à  la 
périphérie  de  la  moelle  au  niveau  du  point  de  sortie  des  racines  antérieures, 
mais  ces  lésions  sont  trop  peu  nombreuses  et  on  les  a  du  reste  retrouvées  dans 
des  moelles  qui  n'étaient  le  siège  d'aucune  lésion.  Au  niveau  de  la  première  cer- 
vicale (fig.  7)  la  topographie  de  la  lésion  est  à  peu  près  la  môme,  elle  est  simple- 

(1)  Voici  la  formule  :  Acide  chromique,  solut.  i  p.  100  25  p.  Acide  acétique,  solut. 
1  p.  100  15  p.  Acide  osmique,  solut.  1  p.  100  10  p. 
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ment  d'étendue  un  peu  moindre.  A  ce  niveau  aussi  il  n'y  a  pas  de  participation 
à  la  lésion  ni  du  côté  opposé  ni  d'autres  points  de  la  substance  blanche  ou  grise 
de  la  moelle. 
A  la  hauteur  de  la  troisième  cervicale  on  a  aussi  une  zone  dégénérée  dans  la 


FiG.  (î.  —  Lésion  au  niveau  de  la  deuxième 
cervicale. 


Fio.  7.  —  Lésion  au  niveau  de  la  première 
cervicale. 


zoneradiculaire,  comme  ci-dessus,  mais  d'extension  moindre.  La  dégénérescence 
s'est  faite  davantage  du  côté  de  la  zone  radiculaire  moyenne  (fig.  8). 

Mes  expériences  au  niveau  des  racines  dorsales  furent  faites  dans  un  cas  au 
niveau  de  la  septième,  dans  un  autre  à  celui  de  la  huitième,  dans  un  troisième 
au  niveau  de  la  dixième  et  de  la  onzième. 

Dans  ces  trois  cas  la  distribution  topographique  des  dégénérescences  a  été 
semblable  et  les  descriptions  peuvent  très  bien  se  superposer,  puisque  c'est 
toujours  la  zone  de  Lissauer  qui  a  été  frappée  en  môme  temps  que  la  zone  radi- 
culaire postéro-interne.  L'exemple  en  est  fourni  par  la  figure  9  du  deuxième  cas. 

Cette  fois  aussi  il  n'y  a  pas  trace  de  dégénéresces  importantes  en  d'autres 
points  de  la  moelle;  il  n'y  a  absolument  rien  du  côlé  opposé. 

Le  faisceau  ascendant  dans  les  trois  cas  se  présente  avec  une  dégénérescence 
plus  circonscrite.  Cette  dégénérescence   tend   à  abandonner   la  zone  radicu- 


FiG.  8. 


Léi^ion  au  niveau  de  la  troisième 
cervicale. 


Fio.  9.  —  Lésion  au  niveau  de  la  huitième 
dorsale. 


laire  moyenne  pour  se  localiser  dans  la  zone  radiculaire  postérieure.  Le  fait  est 
plus  évident  dans  le  deuxième  cas  susdit  :  l'animal  expérimenté  était  un  lapin. 
(Fig.  10). 

Relativement  au  faisceau  descendant,  je  l'ai  retrouvé  dans  tous  les  cas  :  toute- 
fois il  est  moins  évident  chez  le  chien  ;  chez  cet  animal  les  fibres  dégénérées 
s'observent  davantage  vers  la  zone  marginale  de  Lissauer  (fig.  11).  Quant  à  la 
zone  radiculaire  antérieure,  je  ne  l'ai  vue  atteinte  par  le  processus  dégénératîf 
que  dans  un  cas  :  dans  celui  où  fut  faite  la  section  de  la  septième  dorsale.  Dans 
les  coupes  où  j'ai  étudié  le  faisceau  descendant  il  n'y  a  pas  eu  non  plus  de  dégé- 
nérescence du  côté  opposé. 
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Ces  expériences  par  leurs  résultats  concordent  ainsi  avec  les  opinions  do 
difTérents  expérimentateurs  ;  elles  confirment  les  vues  de  Mott,  do  Toolh,  do 
Marinesco.  Elles  ne  concordent  pas  avec  ce  qui  a  été  dit  parles  auteurs  italiens 
et  par  Berdez. 

D'où  proviennent  ces  différences?  Marinesco  dans  ses  dernières  Lptlret  d'Italie 
y  a  Tait  allusion  au  nom  de  Mott  et  il  a  fort  probablement  raison.  Ce  qui  occa- 
sionne ces  lésions  si  variées  vues  par  certains  auteurs,  ce  sont  Ich  Iraumatismes 
de  la  moelle,  les  traumatismes  dans  le  voisinage  ;  il  est  d'ailleurs  difflcile  do  con- 
cevoir pourquoi,  chez  des  animaux  de  structure  identique^  par  la  section  de 
racines  postérieures,  certains  auteurs  ont  obtenu  des  lésions  circonscrites 
tandis  que  d'autres  ont  trouvé  le  contraire. 

La  clinique  appuie  du  reste  cette  manière  de  voir  et  dans  différents  cas  do 
dégénérescence  de  cordons  postérieurs  avec  participation  de  racines,  on  n'a 
pas  pu  retrouver  les  lésions  décrites  par  certains  auteurs.  Ceux  qui  n'ont  pas 
retrouvé  le  faisceau  descendant  dans  les  observations  sur  l'homme,  doivent  l'at- 
tribuer au  fait  que  la  méthode  de  Marchi  est  infidèle,  surtout  dans  les  dégéné- 
rescences anciennes,  et  peut-être  aussi  au  fait  que  les  racines  n'étaient  dégénérées 


Fio.  10.  —  Lésion  au  oireau  de  la  cinquième      Fio.  IL  —  U§Um  au  niveau  de  la  dmizièfrie 
dorsale.  dorsale. 

qu'en  partie  ;  de  plus,  comme  le  faisceau  descendant  est  plus  grêle,  plus  mince, 
il  doit  exiger  une  dégénérescence  totale  pour  manife^t^^r  son  parcours. 

Le  faisceau  descendant  ne  correspond  pas  k  la  dégénérescence  en  virgule  de 
Schultze,  et  ceci  confirme  les  vues  de  Tooth,  de  Marie,  de  Gombault  et  Fhilippf;, 
et  de  Marinesco. 

Concltmons.  —  De  ce  que  je  viens  de  dire  il  me  semble  pouvoir  conclure  i'Mt'X  ; 

1<»  Par  la  section  des  racines  postérieures  on  obtient  une  déiç^iu^trani'eucj:  nhrjtu' 
dante  et  descendante  ; 

2*  Le  faisceau  ascendant  dégénéré  confititue  an  ùtinrAmu  plus  volumineux  qui 
occupe  la  zone  de  Lissauer  et  la  zone  radicuUire  yo%Uiro-\iïi(srutt  :  dans  cetti;  der- 
nière la  dégénérescence  diminue  à  mesure  que  l'on  monte  ; 

3»  Il  n'y  a  de  dégénérescence  ni  dans  la  zone  radicuLaire  antérieure  du  ïXirdon 
postérieur,  ni  du  cà\é  opposé,  ni  en  d'autres  points  de  la  moelle  ; 

4*  Le  faisceau  descendant  constitue  un  faisceau  plus  gr^le,  plus  mxin'M  «iiué 
en  grande  partie  dans  la  zone  de  Lissauer  et  empiéUint  iin  ^M  ^ur  b  zone  ridi- 
culaire  postéro-interoe  ; 

5»  Pour  le  faisceau  descendant,  on  n'a  yH%  non  pluH  de  ih'ty^hiéfHht'HWM  du 
côté  opposé,  ni  en  d  autres  points  de  la  moelle. 

6*  Les  autres  lésions  tiennent  à  peu  près  sûrement  â  des  traumalifeme»  opé- 
ratoires. 
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ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

270)  La  structure  du  protoplasxna  nerveux.  (Die  Struktur  des  nervôsen 
Protoplasma),  par  Ramon  y  Cajal.  Monataschrift  fur  Psychiatrie  utid  Neurologie, 
février  1897,  p.  156. 

Ramon  y  Cajal  reprend  la  question  de  la  structure  fine  de  la  cellule  nerveuse 
et  tout  en  confirmant  les  recherches  des  autres  auteurs  à  cet  égard  il  apporte 
quelques  documents  nouveaux  que  nous  allons  tâcher  de  résumer.  Ses  recher- 
ches ont  été  faites  sur  le  système  nerveux  des  vertébrés  et  sa  description  s'ap- 
plique particulièrement  aux  cellules  de  la  moelle  épinière. 

L'orientation  des  corpuscules  chromatiques  est  plus  ou  moins  parallèle  au 
contour  de  la  cellule  motrice,  tandis  que  dans  les  cellules  commissurales  il  se 
dirige  dans  le  sens  des  prolongements  protoplasmatiques.  Ainsi  dans  les 
cellules  fusiformes,  ces  corpuscules  sont  disposés  longitudinalement.  Ces  cor- 
puscules ne  sont  pas  homogènes  ;  leur  contour  est  parsemé  d'épines  qui  pénè- 
trent dans  les  trabécules  de  la  substance  achromatique.  On  constate  à  Tintérieur 
de  ces  corpuscules  des  vacuoles  de  dimensions  variables.  Le  nombre  de  ces 
dernières  varie  entre  six  et  huit  dans  les  gros  corpuscules.  Si  on  étudie  avec  un 
grossissement  très  fort  les  corpuscules  chromatiques,  on  s'aperçoit  qu'ils  ne 
sont  pas  composés  par  un  simple  réseau,  mais  ils  forment  une  sorte  d'épongé. 
Cet  aspect  résulte  probablement  du  fait  qu'il  existe  dans  les  corpuscules  chro- 
matiques, à  côté  de  vacuoles  incolores,  d'autres  vacHoles  qui  se  colorent  comme 
la  chromatine.  Ces  vacuoles  obscures  siègent  surtout  dans  les  parties  les  plus 
denses  des  éléments  chromatophiies.  Les  corpuscules  chromatiques  ont  un 
aspect  légèrement  granuleux,  ce  qui  conduit  à  la  conception  qu'ils  sont  cons- 
titués d'une  substance  basophile  et  d'une  autre  qui  ne  prend  pas  les  couleurs 
basiques  d'aniline.  Ënfîn,  des  bords  de  ces  corpuscules  se  détachent  de  quatre  à 
six  prolongements  à  l'aide  desquels  ces  éléments  se  mettent  en  rapport  entre 
eux  et  aussi  avec  la  membrane  cellulaire.  Dans  les  grosses  cellules  et  même 
dans  les  cellules  de  volume  moyen,  il  existe  deux  espèces  d'éléments  chroma- 
tiques, les  uns  gros,  de  forme  polygonale,  émettant  des  prolongements,  les 
autres  petits,  arrondis  ou  de  forme  irrégulière  qui  siègent  aux  points  nodaux 
du  réticulum  du  spongioplasma.  Ce  dernier  est  constitué  par  des  travées  exces- 
sivement minces,  pâles,  courtes  et  forme  des  mailles  polygonales.  Là  où  les 
fuseaux  chromatiques  se  trouvent  tout  à  fait  en  contact,  les  travées  se  trouvent 
constituées  par  les  prolongement  des  corpuscules,  mais  habituellement,  il  existe 
entre  ces  corpuscules  le  réseau  du  spongioplasma.  Aux  points  nodaux,  il  existe 
un  petit  corpuscule  coloré,  mais  diilicile  à  mettre  en  évidence.  Au  niveau  de 
l'origine  des  prolongements  protoplasmatiques,  ces  travées  s'amincissent  encore 
et  les  mailles  qu'elles  délimitent  sont  plus  rétrécies.  Les  granulations  chroma- 
tophiies et  les  points  nodaux  disparaissent.  Il  en  résulte  un  feutrage  compact 
qui  est  difficile  à  étudier.  On  constate  la  même  particularité  de  structure  du 
côté  de  l'origine  du  cylindre-axe,  les  corpuscules  chromatiques  disparaissent  et 
les  travées  du  spongioplasma  constituent  un  réseau  dense,  peu  coloré,  qui  se 
continue  avec  les  fibrilles  du  cylindre-axe.  L'auteur  se  demande  si  le.spong^io- 
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plasma  est  un  élément  préexistant  on  5*11  ôrp-i-d  dr  !a  ^.sij-jiLaîi»  vjur  Jr ter- 
minent dans  lo  protoplasma  les  liquides  tixii-r-rs.  lî  ^-t  i  T.  !>  d'ar^r  -:-e 
opinion  ferme  à  ce  sujet,  mais  il  existe  plc^^ieiirs  r  Ir—-  :.:>  q-1  !:ii..:-îiî  en  faveur 
d'un  réseau  préformé.  Raymondy  Cval  se  drn-tc:i- >:  Ii  >îr^:îur^  ;ir:llaire 
du  protoplasma,  admise  par  certains  auteurs.  :.e  J-:-rii  p^s  de  la  i.tH.ultr  q-ie 
l'on  éprouve  à  se  rendre  compte  des  travée*  I:r.^l:ui::---I»r5  du  rr>r«u.  Il  ne  nie 
pas  cependant  d'une  manière  absolue,  l'exister.  ?•*  de  fibrilles  l:i*re>  a:L>:  que 
Tout  soutenu  Flemmin^et  Dogiel.  On  pourrait  a  i.u.rV.re  comnie  T.ie  de  .induc- 
tion nerveuse  le  liquide  qui  se  trouve  dans  IfS  c^l-les  du  cy*.: plasma.  Il  e-î 
beaucoup  plus  probable  que  cercle  est  d^^vola  aux  tra^-rts  da  sj  in^ri'ij  l:iscîa 
qui  se  continuent  avec  les  fibrilles  du  cylindre-axe.  G.  MtRi^tsc.». 


271)  Recheit^lies  sor  lliistogeiiése  de  l'écoroe  dn  oerwfàÊ^  par  le  D' 

Athias.  Th.  tU  Paru,  IS^.  34  figures.  Chez  F.  -\l^an. 

L'étude  du  cervelet  chez  des  chats,  lapins,  cobayes  nouveau-nés  ou  des  foetus 
de  ces  animaux,  à  l'aide  de  la  méthode  de  Golgi.  montre  qu'il  existe  dans  l'écorce 
cérébelletise  detix  couche*  germiwitir^.*,  l'une  interne,  laatre  externe.  La  première 
donne  naissance  aux  cellules  de  la  zone  du  manteau  de  S^:haper.  aux  dépens 
desquelles  se  formeront  peut-être  les  cellules  de  Purkicje.  La  seconde  f  n^h^. 
granuleuse  superficielle)  est  une  véritable  couche  de  renfort  aux  d-rpens  de  laquelle 
se  forment  les  cellules  d'association  de  l'écorce  du  cervelet,  c  est-à-dire  les  ceU 
Iules  étoilées,  les  g^ins  et  peut-être  aussi  les  cellules  de  Golgi. 

Au  point  de  vue  général,  les  cellules  dont  on  peut  suivre  l'évolution  complète, 
vérilîent  le  fait  de  la  polarité  des  prolongements  protoplasmiques  et  cylindraxiles  : 
l'élément  épithélioTde  adhère  primitivement  à  la  surfaoe  par  un  prolon^^-ment  de 
nature  manifestement  protoplasmique  ;  par  sa  face  profonde,  il  émet  bientôt  un 
filament  cylindraxile  :  cette  direction  relative  des  deux  sortes  de  prolongements 
persiste  plus  ou  moins  longtemps  pendant  les  stades  ultérieurs  du  développe- 
ment. 

Le  développement  des  arborisations  g^mpantes  est  un  exemple  remarquable 
du  contact  entre  les  arborisations  cylindraxiles  d'une  part,  le  corps  et  les  expan- 
sions protoplasmiques  des  cellules  d'autre  part 

En  effet,  à  un  stade  embryonnaire,  la  cellule  de  Purkinje  ne  possède  pas  le 
panache  protoplasmique,  la  fibre  grimpante  vient  alors  se  mettre  en  rapport  avec 
son  corps  ;  mais  à  mesure  que  le  panache  se  développe,  larborisation  quitte  peu 
à  peu  le  corps  cellulaire,  pour  envelopper  le  tronc  protoplasmique  d'abord,  puis 
successivement  chacune  de  ces  branches,  il  est  probable  que  toutes  les  épines 
qui  hérissent  primitivement  le  corps  de  la  cellule  de  Purkinje  favorisent  le 
nombre  des  points  de  contact  par  la  jeune  arborisation  grimpante.  Il  en  est  de 
même  quand  la  cellule  de  Purkinje  devient  adulte.  Les  mailles  du  plexus  grim- 
pant, en  laissant  passer  les  épines  des  prolongements  protoplasmiques,  entrent 
en  contact  avec  ces  épines  spécialement  destinées  au  contact  avec  les  cylin- 
draxes  des  grains.  Enfin,  le  fait  qu'une  libre  entoure  le  corps  d'une  cellule  tant 
que  celle-ci  ne  possède  pas  de  prolongements  protoplasmiques  et  qu'elle  le  quitte 
plus  tard  pour  se  mettre  en  rapport  avec  ses  expansions  deudriliques,  tend  à 
prouver  que  les  prolongements  protoplasmiques  sont  les  organes  récepteurs, 
par  excellence,  des  excitations  nerveuses.  En  même  temps  le  corps  cellulaire 
devient  libre  pour  recevoir  des  excitations  secondaires  venant  des  cellules  d'as- 
sociation (corbeilles  terminales  des  cellules  étoilées).  Albert  Ber^aru. 
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272)  Sur  les  fines  localisations  dans  la  capsule  interne  d*aprés  les 
résultats  fournis  par  l'expérimentation  et  la  clinique,  par  A.  Vettbr 

(de  Dresde).  Sammlung  hliniscker  Vortràge,  n»165.  Leipzig,  octobre  1896. 

Ce  travail  est  un  résume  très  complet  des  opinions  des  difTérents  auteurs  sur 
les  localisations  fonctionnelles  dans  la  capsule  interne.  La  première  partie  est 
consacrée  à  l'exposé  physiologique  de  la  question,  l'auteur  rappelle  longuement 
les  travaux  de  Beevor  et  Horsley,  de  Fcrrier  et  les  résultats  de  leurs  expériences, 
montrant  que  dans  la  capsule  interne  les  localisations  sont  la  projection  des 
localisations  corticales  et  que  les  difTérents  faisceaux  y  sont  rangés  d'avant  en 
arrière  comme  les  foyer*  de  la  zone  motrice  qu'ils  représentent. 

Le  seconde  partie  est  consacrée  à  Tétude  de  la  capsule  interne  chez  l'homme 
où  la  disposition  générale  des  faisceaux  est  en  grande  partie  semblable  à  celle 
que  Beever  et  Horsley  ont  signalée  chez  le  singe. 

L'auteur  termine  son  travail  en  exposant  les  caractères  qui  distinguent  les 
hémiplégies  capsulaires  des  hémiplégies  corticales,  rappelant  les  conclusions 
des  neuropathologistes  qui  ont  étudié  cette  question.  —  Un  schéma. 

Paul  Saintôn. 

273)  Contribution  à  l'étude  des  circonvolutions  cérébrales  des  délin- 
quants (Contributo  allô  studio  délie  circonvoluzioni  cerebrali  nei  delin- 
quenti),  par  G.  Mondio.  ArcMvio  de  psichiairia^  êcienze  penali  e  antropologia  crimi- 
nale,  vol.  XVII,  fasc.  V,  VI,  1896. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'étudier  neuf  cerveaux  de  délinquants  et  a  rencon- 
tré des  variations  notables  en  comparaison  avec  le  cerveau  des  gens  normaux. 
De  cette  étude,  l'auteur  retient  deux  faits  manifestes  :  lo  sur  presque  tous  ces 
18  hémisphères  se  trouvent  des  variations  qui  représentent  des  arrêts  de  déve- 
loppement de  l'encéphale;  2o  ces  variations  n'ont  jamais  été  trouvées  sur  80 
encéphales  de  normaux  étudiés  à  l'Institut  anatomique  de  la  R.  Université  de 
Messine.  Il  paraît  donc  évident  que  les  anomalies  du  cerveau  se  rencontrent 
plus  fréquemment  et  avec  des  formes  plus  variées  chez  les  délinquants  que 
chez  les  gens  honnêtes.  Pblanda. 

274)  La  sensation  douloureuse,  par  le  D"  J.  Roux.  Extrait  de  la  Province 

médicale.  Lyon,  1896,  p.  23. 

Il  nous  suflira  de  citer  ici  les  conclusions  de  ce  travail  :  toutes  nos  sensations 
peuvent  se  diviser  en  deux  groupes  :  les  externes  nous  renseignant  sur  le  monde 
extérieur,  éléments  de  la  connaissance  ;  les  internes,  base  de  la  personnalité 
consciente,  nous  faisant  connaître  notre  organisme.  Les  deux  peuvent  être  la 
source  d'émotions.  Les  sensations  externes  seules  donnent  la  douleur  physique. 
La  sensation  douloureuse  est  le  fait  de  conscience  qui  accompagne  un  réflexe 
de  défense  ou  de  prophylaxie  suscité  par  une  excitation  violente,  menaçant 
l'existence  d'une  partie  de  notre  organisme.  Son  but  est  la  conservation  de 
l'individu;  ce  phénomène  de  conscience  est  pénible  (sensation  douloureuse) 
parce  que  la  cause  qui  lui  donne  naissance  tend  à  diminuer  notre  somme 
d'énergies  latentes,  nolro  personnalité  physique  et  par  suite  notre  personnalité 
consciente.  Paul  Sainton. 
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275)  Un  cas  d*abcës  cérébral  sitoéà  la  partie  ] 
avec  considérations  sor  la  constitatioo  dn 
pédoncule  (A  case  of  cérébral  abscess  s.ifiaieii  at  îh^  p«  -t^-'ie-ir  •  az^'^-^, 
with  some  considérations  in  se^nd  to  the  coc^titati-^a  of  •Ji-?  ext-^ri.i  -..-ii  •* 
of  fibres  in  Ihe  cérébral  pedoncaieu  par  Mills  et  Spill£A«  /  tnu\  /  t*-—  ■»*  •  ttf 
metUal  diseases^  1896,  septembre,  n»  9,  p.  ♦>22. 

Boulanger,  âgé  de  48  ans,  qui,  an  mois  de  d*f«.-ecnbre  H^  a-^a  c:i  it.tx^  it-«: 
perte  de  connaissance  et  des  conmbioQs  simulant  cet!'»  de  l-rç  '.t^<.-*.  Il  «^^t 
resté  sans  connaissance  pendant  deux  jours  et  qnaad  il  e^  r«*v>fa'i  à  lii  jq  a 
remarqué  une  hémiplégie  droite  aTec  des  troubles  de  la  parole.  Le  2^  jmv  ^r 
1896,  il  est  survenu  une  deuxième  attaque  sans  conruUions,  mais  c»rct<>  f«.^<. 
accompagnée  d*aphasie  et  d'hémiplégie  complète.  C*e$t  daas  cet  •rUt  q:i1I  a  k".-: 
amené  à  l'hôpital.  On  constate  une  hémipltgie  totale  du  o^é  drAi  are^:  aL*.-li- 
tion  de  la  sensibilité  tactile  du  même  côté  et  hémianopsiedroittr  h  'txL'jzijm-i,  para- 
lysie des  sphincters.  L*esamen  du  fond  de  TcBil  a  faîtToir  une  double  l*r^..Q  d*? 
la  papille  plus  accentuée  à  gauche.  En  février  1^?^.  il  perd  de  noaveai  oi:::-.i:*- 
sance,  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  On  n'avait  trouvé  aucune  I-r^i^n  de  1  r^r.'e 
moyenne.  L'autopsie  a  montré  un  abcès  dans  le  centre  ovale  du  c*Aé  g-vi'h-r  et 
qui  avait  envahi  la  capsule  interne  et  une  partie  du  noyau  lenti:ahire.  Il  n> 
avait  pas  de  lésion  de  tympan  et  nulle  part  de  suppuration.  D.ins  Tab-ês  ol  a 
trouvé  le  staphylococcus  pyogène  aureus.  Un  examen  plus  attentif  a  révêl-^  que 
l'abcès  occupait  la  partie  postérieure  de  la  capsuls  externe,  une  partie  du  novau 
lenticulaire  et  particulièrement  le  potamen  avec  envahissement  de  la  d-^uxirc^e 
circonvolution  temporale  ;  mais  les  radiations  optiques  et  La  cap<ul<^  intime 
étaient  intactes.  Il  est  possible  que  quelques  rares  Gbres  motrices  aient  kHt 
détruites,  mais  pas  en  quantité  suffîsante  pour  produire  la  dêwT'^n^rescence  des- 
cendante. Les  troubles  paralytiques  et  visuels  étaient  dus  à  la  compr»>ssion.  La 
substance  blanche  de  la  première  temporale  était  complètement  détruite,  de 
même  que  les  libres  de  la  partie  antérieure  de  la  deuxième  temporale.  Comme  la 
mort  est  survenue  soixante-huit  jours  après  la  première  attaque  et  vingt-huit 
jours  après  la  deuxième,  les  auteurs  ont  voulu  savoir  si  la  destruction  de  la  pre- 
mière et  de  la  deuxième  temporale  est  suivie  d  une  dégénérescence  ascendante 
dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral  et  notamment  dans  le  faisceau  de  Tûnk. 
On  n'a  pas  constaté  une  pareille  dégénérescence.  Les  auteurs  apportent  une 
preuve  en  faveur  de  l'opinion  qui  admet  que  la  première  temporale  est  surtout  le 
siège  de  l'audition.  G.  Mau5esco. 


276)  Sur  nn  cas  de  tnmenr  cérébrale,  par  A.  Dallas  et  Mo5cew.  Extrait 
de  la  GazeUê  médicale  d'OrietU,  1897,  1  figure. 

H...,  26  ans,  vu  pour  la  première  fois  le  9  août  1895,  vient  se  faire  soigner 
pour  des  accès  d'épilepsie  jacksonnienne  et  un  affaiblissement  de  tout  le  côté 
droit  plus  marqué  au  membre  supérieur;  depuis  longtemps  souffrait  de  cépha- 
lalgie avec  vomissements.  A  l'examen  du  malade,  démarche  chancelante,  exagé- 
ration des  réflexes  tendineux  à  droite,  absence  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les 
réflexes  pupillaires  à  l'accommodation  sont  lents  pour  les  deux  yeux  ;  à  la  lumière 
nuls  pour  l'œil  droit,  lents  pour  l'œil  gauche;  à  l'ophtalmoscope  on  constate  une 
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papillite  optique  double.  On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  de  nature  sarcoma- 
teuse à  la  base  de  la  circonvolution  post-rolandique  gauche.  Une  première  trépa- 
nation pratiquée  en  août  1895  ne  donne  aucun  résultat  ;  une  seconde  opération 
est  pratiquée  43  jours  après  la  première  intervention.  On  enlève  une  tumeur  de 
forme  ovale,  de  la  grosseur  d'un  a'uf  de  poule,  de  consistance  hépatique,  à 
laquelle  était  attachée  par  un  pédicule  une  autre  tumeur  plus  petite.  Le  poids 
total  du  néoplasme  est  de  35  gr.  A  la  suite  de  l'opération  on  observe  de  Taphasie. 
Le  patient  meurt  128  jours  après  dans  le  marasme.  A  l'autopsie,  à  la  place 
occupée  par  la  tumeur  on  observe  une  excavation  en  forme  d'entonnoir  allant  en 
avant  jusqu'au  milieu  des  circonvolutions  frontales,  en  arrière  passant  par  le 
bord  supérieur  de  la  troisième  circonvolution  et  le  bord  antérieur  de  la  frontale 
ascendante  au  tiers  moyen. 

L'examen  microscopique  du  néoplasme  l'a  montré  formé  par  un  sarcome  à 
cellules  rondes.  En  terminant  les  auteurs  se  demandent  quelle  était  la  nature  du 
tissu  qui  comblait  le  vide  laissé  par  l'ablation  de  la  tumeur?  Etait-il  constitué 
par  du  tissu  nerveux?  Malheureusement  Texamen  microscopique  n'a  pas  été 
fait.  Paul  Sainton. 

277)  Sur  la  méningite  tuberculeuse  spinale  et  la  leucomyélite  aiguë, 

par  H.  Jacobaus.  Nord,  medicimsk  Arkiv.,  1896,  n»  27. 

I.  —  Veuve  de  36  ans,  eut  une  endométrite  puerpérale,  qui  s'est  terminée  en 
trois  semaines.  Peu  de  jours  après  :  fièvre,  douleurs  au  dos,  toux  et  asthme. 
Cependant  elle  était  levée,  lorsque,  au  bout  de  quelques  semaines,  elle  eut  des 
douleurs  si  violentes  aux  reins,  qu'elle  dut  être  transportée  à  l'hôpital.  Ici  l'on 
constata  des  symptômes  indubitables  de  phtisie  des  deux  côtés  ;  d'ailleurs  les 
douleurs  continuaient  dans  la  région  sacrée  ;  elles  étaient  très  violentes,  et  la 
région  était  très  sensible  à  la  pression  à  cet  endroit.  Peu  à  peu  se  développait 
une  paralysie  des  extrémités  inférieures  ;  il  y  eut  rétention  de  l'urine,  rigidité 
de  la  nuque,  opisthotonos,  mal  de  tête,  vomissements,  etc.,  coma  et  mort  quatre 
semaines  après  le  début  des  douleurs  violentes. 

L'autopsie  démontra  :  phtisie  pulmonaire  ;  endométrite  et  salpingite  tubercu- 
leuse, méningite  basilaire.  Les  méninges  rachidiennes  étaient  envahies  dans 
toute  leur  longueur  d'une  infiltration  tuberculeuse,  surtout  dans  la  partie  lom- 
baire de  la  moelle. 

Microscopiquement,  on  constata  des  lésions  nerveuses  des  parties  périphériques 
de  la  moelle  entière,  surtout  du  renflement  cervical,  tandis  que  la  partie  cen- 
trale était  partout  presque  intacte. 

Il  y  a  ici  un  exemple  frappant  de  forme  spinale  de  la  méningite  tuberculeuse. 
L'infection  provient  sans  doute  de  l'utérus  et  des  trompes  de  Fallope. 

II.  —  Sergent  de  ville,  non  marié,  de  25  ans  qui,  jusqu'ici,  avait  été  parfaitement 
sain,  eut  tout  à  coup  des  douleurs  vagues  dans  les  muscles  du  tronc  et  des 
exlrémilés  ;  4  jours  après  le  début  de  la  maladie  il  dut  se  faire  transporter  à 
l'hôpital  où  les  douleurs  augmentaient.  Il  y  eut  rigidité  légère  des  muscles  et 
sensibilité  à  la  pression,  la  respiration  devint  pénible. 

L'endolorissement  et  la  rigidité  des  muscles  augmentèrent,  de  sorte  qu'il  put 
à  peine  se  remuer,  furent  envahis  aussi  les  muscles  oculaires  extérieurs,  le  larynx 
et  le  diaphragme.  Il  n'y  avait  aucun  gonflement  des  muscles,  aucune  paralysie  vé- 
ritable. La  sensibilité  intacte.  Avec  une  légère  cyanose  et  de  l'asphyxie  il  s'affaissa 
et  mourut  le  quatrième  jour  après  l'entrée  à  l'hôpital.  A  la  section  on  ne  constata 
rien  d'anormal  dans  les  muscles  ni  dans  les  organes  extérieurs.  Dans  la  moelle 
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épinîère,  il  y  avait  déjçénération  des  fibres  nerveuses  d,ins  les  purt:e>  périphériques 
ik»  la  moelle  dorsale  et  cervicale,  dans  toule  la  eirconférenoe  des  parties  cervi- 
cales et  partiellement  de  la  corne  aniôrieure  :  la  partie  l-^a:tw:-s-%«*r\-e  de  la 
moelle  ne  présenta  rien  d'anormal,  ni  les  méninges  rj.*h;>Ji^DT.t-s. 

L'intérêt  spécial  de  ce  cas  est  partie  dans  les  sympt.*':îu->  oliir.ques  anormaux, 
partie  dans  le  développement  particulier  des  troubles  an^v.omiques. 

P.  D.  Koca. 


278)  Gontribntionà  la  pathogénie  de  répilepsie.  A  prapos  de  < 
où  Ton  a  excisé  une  portion  de  l'écoroeoèrétarale  •  A  c^>q  tribut  ion  to  the 
Pathology  ofepilepsy.  A  report  oftwo  cases  in  ^ich  a  portion  of  ihe  cortex 
was  excised  and  examinedi,  par  Colu!«s.  J»»**rH*t]  *./  »n-r%..sx  «•*/  -«t^^ra/  di^fj*r*. 
octobre  18%,  n»  10.  p.  655. 

Le  premier  malade  est  un  garçon  âgé  de  2»3  ans  qui  a  eu  des  attaques  classi- 
ques d'épilepsie,  précédées  par  des  convulsions  du  pouce  et  de  Tindex.  Deux  ou 
trois  fois  par  semaine,  il  avait  des  convulsions  ainsi  limitées.  L'examen  du  malade 
a  montré  Texagération  du  réflexe  patellaire  droit  avec  un  certain  degré  de 
clonus,  faiblesse  de  la  main  droite,  aucun  trouble  de  la  marche.  La  sensibilité  du 
côté  droit  était  altérée.  En  raison  de  ces  symptômes,  on  se  décida  à  pratiquer 
Tablalion  du  centre  de  la  main  droite.  Le  malade,  qui  a  eu  peu  de  temps  après 
nne  paralysie  transitoire,  est  sorti  de  Thôpital  et  la  guérison  s'est  maintenue  jus- 
qu'au mooient  de  Tobservation.  L*examen  de  la  région  extirpée  a  montré  dfs 
lésions  très  intenses  qui  peuvent  être  ainsi  résumées  :  méningo- encéphalite 
chronique,  oblitération  des  vaisseaux  de  la  pie- mère  et  de  Técorce  cérébrale  et 
néoformation  de  capillaires  ;  légères  dégénérescences  des  cellules  ner\*euses. 
Hyperplasie  modérée  de  la  névroglie  ;  foyers  de  ramollissement. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à  une  femme  de  30  ans,  qui  souffre  depuis  six  ans 
de  convulsions  sous  forme  de  crampes  dans  les  jambes  et  accompa innées  d*att<i- 
ques  classiques  d  epilepsie.  On  a  ici  encore  excisé  le  centre  de  la  jambe  gauche 
et  on  a  constaté  sur  le  fragment  enlevé  la  présence  dliémorrhagi es  multiples  avec 
lésions  fines  des  cellules  nerveuses  dont  les  prolongements  protoplasmiques  sont 
atrophiés  ou  ratatinés.  Certaines  cellules  ont  disparu.  G.  Mari5esco. 

279)  Sclérose  disséminée  aignô  de  la  moelle  épiniére  avec  névrite 
consécutive  à  la  diphtérie  chez  nn  enfant,  par  S.  E.  IIosche!!.  Nord, 
medic,  Arkiv.,  1896,  n»  22. 

Une  jeune  fîlle  de  14  ans,  qui  jusqu'ici  avait  été  bien  portante,  fut  atteinte,  le 
17  mai  1893,  en  même  temps  que  plusieurs  personnes  de  son  entourage,  d'un 
mal  de  gorge  aigu,  et  elle  dut  garder  le  lit.  Au  huitième  jour.  élancemenlH, 
paresthésie,  tremblement  et  faiblesse  des  jambes.  Le  lendemain,  rétention 
d'urine;  elle  ne  pouvait  plus  marcher.  Quelques  jours  plus  tard,  paralysie  com- 
plète des  jambes  et  anesthésie  des  extrémités  inférieures  du  tronc,  qui,  du 
côté  gauche,  s'étendait  jusqu'au  3«  espace  intercostal. 

Faiblesse  du  bras  droit;  les  réflexes  patellaires  étaient  légèrement  augmentée, 
mais  ils  disparurent  de  nouveau  au  bout  de  trois  jours. 

La  mu.sculature  des  jambes  devint  atrophiée  et  flasque.  Ptosi»  de»  yeux  ; 
les  pupilles  étaient  très  dilatées  et  la  réaction  lente.  Diminution  de  rexcitnbilité 
électrique  et  contractions  paresseuses  des  muscles  des  jambes. 
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Au  mois  de  juin,  amélioration  de  la  mobilité  et  de  la  sensibilité.  Décubitus. 
Marasme.  A  la  fin  du  mois  de  juillet  broncho-pneumonie.  Mort  le  4  août. 

A  Tautopsieen  on  trouva,  disséminés  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  épi- 
nière«  de  nombreux  foyers  sclérotiques,  les  plus  grands  et  les  plus  nombreux 
dans  la  moelle  dorsale  ;  dans  la  moelle  cervicale  il  n*y  en  avait  que  peu,  de  la 
grosseur  d^une  tête  d'épingle.  Les  cordons  de  Goll  dans  la  partie  cervicale  étaient 
secondairement  dégénérés.  Dans  les  foyers  les  fibres  nerveuses  sont  plus  ou  moins 
complètement  dégénérés.  Le  cylindre-axe  souvent  est  intact.  Dans  les  foyers  de 
la  substance  grise  les  cellules  ganglionnaires  sont  détruites,  et  le  tissu  contient 
de  nombreuses  cellules  de  névroglie  et  du  tissu  de  névroglie  fibrillaire. 

Les  parois  des  vaisseaux  sont  intactes  ;  autour  des  vaisseaux  de  nombreux 
leucocytes  émigrés.  Dégénération  étendue  des  nerfs  des  jambes  ;  dégénération 
moins  marquée  de  ceux  des  bras. 

Voici  le  résumé  des  idées  de  l'auteur  sur  le  cas  en  question  : 

1)  C'est  un  cas  rare  de  sclérose  disséminée  avec  névrite  à  la  suite  de 
diphtérie. 

2)  C'est  un  cas  aigu  presque  sans  analogue. 

3)  Jusqu'ici  on  n'a  guère  constaté  de  cas  analogue  chez  un  tnfaid, 

4)  Cliniquement  il  présente  l'image  d'une  myélite  à  marche  aiguë  et  compli- 
quée de  névrite, 

5)  Il  prouve  plus  clairement  que  d'autres  cas,  la  relation  intime  entre  les 
maladies  infectieuses  et  la  sclérose. 

6)  Cliniquement  il  s'explique  le  mieux  par  l'hypothèse  d'une  action  de 
toxines. 

7)  Anatomiquement  il  présente  l'image  d'une  inflammation,  et  peut  servir 
d'argument  à  l'hypothèse  que  le  point  de  départ  des  diverses  formes  de  la  sclé- 
rose se  trouve  dans  l'influence  des  toxines  sur  les  tissus. 

8)  En  dehors  de  la  sclérose  de  la  moelle  épinière  il  s'agit  d'une  légère  névrite 
des  bras  et  d'une  dégénération  complète  des  nerfs  des  jambes.       P.D.  Kocii. 
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280)  Cas  de  tumeurs  cérébrales,  par  H.  Kôster.  Upmla  làkarefôren, 

fÔrJiaîidl.,  96,  p.  321. 

L'auteur  rapporte  l'observation  de  9  cas  de  tumeurs  cérébrales  dont  3  se 
trouvaient  dans  le  lobe  frontal,  2  dans  les  environs  des  convolutions  centrales, 
1  dans  le  lobe  occipital,  2  dans  le  corps  calleux,  dont  Tune  avait  attaqué  le 
septum  lucidum  dans  toute  son  étendue,  et  1  siégeait  dans  le  quatrième  ven- 
tricule. 

Un  cas  où  la  tumeur  était  de  nature  syphilitique  et  se  trouvait  dans  les  envi- 
rons des  convolutions  centrales,  fut  guéri  ;  les  autres  eurent  une  issue  mor- 
telle. Dans  un  cas,  où  la  tumeur  se  trouvait  aussi  dans  la  région  des  convolu- 
tions centrales,  on  fit  une  trépanation,  sans  qu'on  réussît,  par  cette  opération,  à 
trouver  la  tumeur.  Parmi  les  symptômes,  des  douleurs  de  tête  ont  paru  dans  tous 
les  cas  à  l'exception  d'un  seul.  Dans  ce  dernier  cas  (dans  le  quatrième  ventri- 
cule) manquait  de  même  le  «Stauungspapille»  et  du  vivant  du  malade  on  diagnos- 
tiqua l'hystérie.  Dans  deux  cas,  les  réflexes  patellaires  manquaient  :  dans  le 
premier,  tumeur  dans  le  lobe  frontal,  du  côté  opposé  à  celle-ci  ;  dans  l'autre, 
tumeur  dans  le  corps  calleux,  des  deux  côtés.  P.  D.  Koch. 
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28U  Vertige  des  artérioacléreux,  par  le  D'  Gourçon.  Th.  Paris,  1897. 

Ainsi  que  l*a  démontré  Grasset,  le  vertige  peut  jouer  un  rùle  d*une  certaine 
importance  chez  les  artérioscléreux  :  on  peut  observer  ou  le  vertige  simple,  ou 
le  vertige  avec  crises  épileptiformes,  ou  encore  le  vertige  avec  pouls  lent  pernia- 
nent. 

Quelle  que  soit  la  forme  qu'affectent  ces  vertiges,  ils  se  manifestent  de  préfé- 
rence dans  ce  que  l'on  peut  appeler  la  période  latente  où  l'artériosclérose  ne  se 
révèle  que  par  des  symptômes  atténués.  Aussi  en  traitant  énergiquement  l'alTec- 
tion  dès  ce  stade  de  spasmes  vasculaires,  on  a  bien  des  chances  d'entraver  sa 
marche  et  de  faire  retarder  les  altérations  des  vaisseaux.        Albert  Bernard. 

282)  Relations  entre  les  maladies  de  l'oreille  et  celles  de  l'œil,  par  le 

D'  G.  Laurens.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Voici  les  principales  conclusions  de  ce  travail  : 

Il  existe  entre  l'organe  de  l'ouïe  et  celui  de  la  vision  des  rapports  anatomo* 
physiologiques  qui  expliquent  la  réaction  pathologique  de  l'oreille  sur  l'œil  et 
inversement.  Les  relations  anatomiques  sont  établies  :  a)  par  l'intermédiaire  du 
cerveau  (suppuration  otique  produisant  un  abcès  cérébral  qui  déterminera  de 
la  névrite  optique)  ;  h]  par  le  trijumeau  et  les  anastomoses  de  ce  nerf  avec  le 
facial  (ainsi  un  lavage  du  conduit  pourra  produire  du  blépharospasme  par  exci- 
tation de  Tauriculo-temporal,  branche  du  trijumeau  qui  s'anastomose  avec  le 
facial,  nerf  de  la  paupière)  ;  c)  par  les  connexions  avec  les  noyaux  oculo- 
moteurs  (troubles  oculaires,  réflexes  survenant  dans  le  cours  d'affection  de 
l'oreille  sans  complications  cérébrales).  Les  relations  physiologiques  s'expli- 
quent :  a)  par  les  fonctions  du  trijumeau  :  recherches  expérimentales  de  M.Duval 
et  Laborde  ;  h)  par  la  physiologie  des  canaux  semi-circulaires  ;  c)  par  le  phé- 
nomène de  Taudition  colorée. 

Les  troubles  oculaires  les  plus  fréquents  observés  dans  les  maladies  de 
l'oreille  sont  très  nombreux  :  les  plus  fréquents  sont  le  nystagmus  et  la  névrite 
optique  :  moins  souvent  on  note  du  mycsis,  de  l'iritis,  des  paralysies  des  mus- 
cles de  l'œil,  des  troubles  de  l'accommodation,  des  kératites  et  des  lésions  du 
fond  de  l'œil.  Ces  divers  accidents  portant  sur  l'appareil  de  la  vision  s'observent 
dans  les  affections  des  différents  segments  de  l'organe  auditif,  en  particulier  du 
conduit  auditif  externe,  dans  les  otites  moyennes  suppurces  compliquées  ou 
non  de  mastoïdite,  de  méningite,  d'abcès  cérébral,  de  thrombose  des  sinus.  Ils 
reconnaissent  pour  cause  soit  une  propagation  indirecte  par  l'intermédiaire  du 
cerveau  et  de  ses  enveloppes,  soit  des  troubles  d'origine  réflexe,  soit  les  troubles 
infectieux  par  propagation  vasculaire  sanguine.  Paul  Sainton. 

283)  Sur  un  cas  d'herpès  zoster   cervical   compliqué  de  paralysie 
faciale,  par  Olaf  Frich.  Nordsk  Mag,f.  Lœgevidenskah.  a.  57,  96,  p.  1125. 

L'auteur,  qui  est  médecin  de  campagne  en  Norvège,  à  ordinairement  tous  les 
ans,  surtout  au  printemps,  l'occasion  devoir  plusieurs  cas  d'herpès  zoster  d'ap- 
parition et  d'allures  ordinaires.  Le  printemps  dernier  il  observa  un  cas  plus  par- 
ticulier chez  un  homme  de  75  ans,  qui  eut  un  cas  typique  d'herpès  zoster  sur 
tout  le  côté  droit  du  cou  et  du  visage  (depuis  le  milieu  du  larynx  jusqu'à  un  peu 
en  arrière  de  l'oreille  dans  la  région  correspondant  au  nerf  petit  occipital,  au 
grand  auriculaire,  au  nerf  sous-cutané  cervical,   médian  et  inférieur  et  au  nerf 
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susclaviculaire.  La  maladie  était  accompagnée  d'accès  de  douleurs  névralgi- 
ques très  vifs  et,  pendant  un  tel  accès,  parut  une  nuit,  soudainement,  10  à 
12  jours  après  le  début  du  mal,  une  paralysie  faciale  complète  du  côté  gauche. 
Â  Taide  d'un  traitement  par  le  courant  galvanique  la  paralysie  et  les  douleurs 
disparurent  dans  le  courant  de  deux  ou  trois  semaines.  P.  D.  Kocu. 

284)  La  mensuration  du  strabisme,  par  le  D'  Dreyer  Dufer. 

Thèse  de  Paris,  1897. 

L'auteur  attache  avec  M.Landolt  une  très  grande  importance  à  la  mensuration 
du  strabisme  :  elle  permet  d'étudier  les  divers  procédés  employés  dans  la  cure 
de  cette  maladie^  de  les  comparer  ensemble  et  d'en  déduire  celui  auquel  il  faut 
s'adresser  pour  avoir  le  résultat  le  meilleur.  Dans  les  jours  qui  suivent  l'opéra- 
tion, cette  mensuration  donnera  toutes  les  indications  nécessaires  pour  le  plus 
ou  moins  de  fréquence  des  instillations  du  mydriatique,elle  montrera  la  rapidité 
avec  laquelle  on  enlèvera  les  fils  qui  attachent  le  muscle  avancé  près  de  la  cornée. 
Plus  tard,  grâce  à  cette  mesure  exacte  du  strabisme,  on  peut  doser  exactement 
les  exercices  stéréoscopiques  nécessaires.  Paul  Sainton. 

285)  Sur  une  cause  peu  fréquente  de  hoquet,  par  Soerre  Fejlberg. 
Nordak  Magazinf,  Lœgevidensk.,  96,  V,  57,  p.  1130. 

Un  ouvrier  peintre,  âgé  de  42  ans,  soulTrait  depuis  plusieurs  mois  de  temps  en 
temps  de  hoquet  ;  pendant  la  dernière  huitaine  le  mal  était  devenu  si  opiniâtre, 
qu'il  le  rendait  incapable  de  travailler  et  empêchait  le  sommeil  pendant  la  nuit. 
A  l'examen  l'auteur  trouva  à  la  base  de  la  langue  une  tumeur  divisée  en  trois 
lobes  dont  celui  du  milieu  était  de  la  grosseur  de  la  moitié  d'une  noix  et  qui 
pressait  l'épiglotte  en  arrière.  La  tumeur  était  due  à  une  forte  hypertrophie  du 
tissu  adénoïde  de  la  base  de  la  langue.  Il  y  avait  aussi  quelque  enflure  des 
tonsilles  palatines,  mais  l'enlèvement  de  celles-ci  ne  donna  aucun  résultat. 

Le  hoquet,  au  centraire,  cessa  complètement  après  l'enlèvement  de  la  tumeur 
de  la  base  de  la  langue.  L'auteur  pense  que  le  hoquet  dépend  d'une  irritation  des 
fibres  du  pneumogastrique  portant  sur  l'épiglotte  (N.  laryngens  sup.) 

P.  D.  KocH. 

286)  Contribution  à  la  physiologie  pathologique  et  au  diagnostic 
différentiel  de  Tépilepsie  corticale,  par  le  D'  V.-A.  Mouratopf.  (Tirage 
à  part  des  Arch,  rfc  Psychiatrie  du  prof  .  Kowalewsky.  Varsovie,  1896). 

L'auteur  a  observé  le  cas  suivant  :  femme  mariée,  âgée  de  61  ans,  ayant  des 
crises  d'épilepsie  corticale.  Celles-ci  débutaient  par  le  membre  supérieur  gauche, 
puis  les  spasmes  gagnaient  la  moitié  gauche  de  la  face  pour  se  manifester  sous 
forme  d'accès  convulsif  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  avec  perte  de  con- 
naissance. Après  les  accès  :  paralysie  du  membre  supérieur  gauche,  de  la  moitié 
gauche  de  la  face  et  parésie  avec  contracture  (rigidité)  du  membre  inférieur  du 
même  côté  ;  en  dehors  des  accès  :  paralysie  faciale,  parésie  avec  contracture  du 
membre  supérieur  gauche  et  rigidité  très  prononcée  du  membre  inférieur  gauche 
avec  parésie,  sensibilité  atteinte  du  même  côté.  A  l'autopsie  :  foyer  de  ramollis- 
sement de  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  centrales  et  un  petit  foyer  à  la 
région  pariétale  de  l'hémisphère  droit.  L'examen  microscopique  révéla  une  alté- 
ration marquée  des  voies  d'association  et  un  très  faible  degré  de  dégénérescence 
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desceDdante,  aîosî  que  quelques  mcNiluaîic-ns  *.ir.»}»h»:."f^  d;-i.<  it^  v'^^^-îf^ 
des  circonvolutions  centrales.  Srlon  l'P'iiuiir^  W  :\yrr  jo;r.'  ,  .c-c-j^  *'J  q.f^- 
tion  serait  la  cause  princif^ale  de  la  dfCriiepe>."t:j«f  cr>  :":><  d  .-.<>,.,,.  ::;.Ti, 
en  touchant  d'une  façon  insigniliante  ctljes  dv  pr:jv. i.  •:.  Les  t-i-rt^s  dis- 
sociation, en  voie  de  dégénérescence,  servirait-nt  d  exv'.tÂnl  posr  les  cf-liule* 
corticales,  en  y  provoquant  une  modiîicàtiou  fc*r., î5..r.D*'!e  soTisfc^rme  d  exe  1:^1  il:îe 
exagérée  ou  d'hypertonie.  C'est  ainsi  que  se  pr>iuisai:  dr.i.s  ies  vxr.^'.t>  le  i,\n%c- 
tère  épileptique  loc^l  :  celles-ci  rêiïiris>aifnt  Ir.^p  f.i.iltnsent  ajx  eiviî.-.îK-.ns  p-^a 
intenses.  Vu  la  prédominance  des  altérations  daus  les  îV:  rv-s  d'A>>>v*.,\:;,  n.  > 
caractère  spasmodique  du  cas  en  question  s'explique  fav  ..trr.t  nt,  p»i;sq/.o  Us 
fibres  arcifornies,  en  voie  de  dégénéresct^noe,  servaivnt  dVx  ::.\nts  p.»  îr  îis 
régions  voisines  de  Técorce.  Quoique  l'excitation  partît  dts  tlbres  sans  inttr- 
ruption,  cependant  celle-ci  se  manifestait  sous  forme  d  avv^s,  gr.ii-e  à  \,t  prcw 
priété  des  cellules  de  produire  des  déchaînes  avec  interruption.  Do'u\  K^ 
épilepsies  corticales  sont  conditionnées  par  un  pr^K"r>>us  de  foyer  daus  les 
parties  motrices  du  cerveau.  Les  fibres  arciformes  servent  de  voies  de  transmis- 
sion à  Texcitation  épileptique.  La  dégénérescence  de  ces  mêmes  fibres  -arci* 
formes)  amène  les  cellules  adjacentes  dans  un  état  dliypertonie  durable.  Les 
troubles  du  sens  musculaire  dépendent  de  la  destruction  des  fibres  arciformes. 
Les  lésions  corticales  limitées  avec  dégénérescence  prononcée  des  conducteurs, 
mais  avec  faible  atteinte  des  voies  d*association,  évoluent  avec  des  paralvsies 
très  marquées,  mais  sans  épilepsie.  B.  Balabax. 

287)  Un  stigmate  permanent  de  répilepsie.  par  Mairet  et  Vires. 

N.  Montpellier  médical,  6  février  1897. 

Les  auteurs  de  ce  travail  font  ressortir  combien  le  diagnostic  de  Tépilepsie 
peut  être  diffîcultuenx,  lorsque  le  médecin  se  trouve  placé  en  face  d*un  sujet 
simulateur.  Ils  ont  recherché  si  Tattaque  ne  produit  pas  des  symptômes  échap- 
pant à  toute  simulation  possible  et  s'il  n'existe  pas,  en  dehors  des  attaques, 
un  stigmate  permanent  propre  à  cette  névrose,  comme  on  en  constate  dans 
l'hystérie  par  exemple.  Ils  sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  : 

1«  Pendant  Vattaque  les  symptômes  permettant  de  dépister  la  simulation  sont 
fournis  par  les  modifications  que  produit  l'attaque  sur  les  échanges  organiques 
(augmentation  de  l'azote  et  des  phosphates  éliminés  par  les  urines)  et  par  les 
modifications  que  produisent  les  différentes  phases  de  l'attaque  sur  la  toxicité 
urinaire  et  sur  la  marche  générale  de  la  température.  D'une  part,  l'attaque  d'épi- 
lepsie  d'une  façon  générale  diminue  la  toxicité  de  l'urine  (urines  post-paroxys- 
tiques), d'autre  part  dans  l'attaque  ordinaire  d'épilepsie,  la  température  générale 
est  abaissée  pendant  la  période  de  stertor  et  pendant  la  période  de  sommeil.  Au 
réveil,  elle  remonte  vers  la  normale  qu'elle  atteint  plus  ou  moins  rapidement, 
qu'elle  dépasse  même,  si  bien  que  la  température  moyenne  du  jour  de  l'attaque 
est  supérieure  à  la  température  moyenne  des  jours  sans  attaque.  Cette  formule 
subit  des  exceptions  dans  deux  cas  :  !<>  lorsque  les  périodes  de  convulsions,  de 
stertor  et  de  sommeil  s'accompagnent  d'agitation  ;  2^  lorsque  la  période  de  som- 
meil est  calme  et  très  prolongée. 

2»  En  dehors  de  l'attaque  l'hypotoxicité  urinaire  est  constante  dans  Tépilepsie  ; 
elle  existe  même  quand  les  attaques  sont  suspendues  depuis  plusieurs  années. 
Elle  en  constitue  le  stigmate  constant,  qu'il  s'agisse  d'épilepsie  convulsive  ou 
d'épilepsie  larvée.  Paul  Sainton. 
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288)  Étude  de  quelques  formes  rares  de  contraotures  hystériques, 

par  le  D'  Charles  Roux.  Thè9e  de  Paris,  1897. 

Après  une  introduction  sur  la  contracture  en  général  dans  Thystérie,  après 
avoir  montré  la  difficulté  du  diagnostic  de  certaines  manifestations  hystériques, 
l'auteur  entre  dans  l'étude  particulière  de  quelques  formes  qui  entraînent  des 
attitudes  vicieuses  simulant  des  affections  organiques.  Il  décrit  successivement 
le  pied  bot  hystérique^  les  déviations  du  rachis  pouvant,  suivant  leur  siège  et 
leur  forme,  simuler  le  torticolis  vrai,  la  scoliose,  la  cyphose.  11  existe  donc  des 
torticolis^  des  scolioses  et  des  cyphoses  hystériques.  La  contracture  peut  porter 
sur  les  deux  masses  communes  et  fixer  la  colonne  vertébrale  rigide  dans  l'ex- 
tension^ simulant  absolument  le  mal  dePott.  Le  diagnostic  de  ces  manifestations 
hystériques  peut  cependant  être  fait  si  Ton  recherche  avec  soin  les  stigmates  de 
la  névrose  et  particulièrement  le  tremblement  spasmodique  des  paupières. 
L'intensité  de  la  contracture,  son  mode  de  début  sont  encore  des  signes  en 
faveur  de  la  nature  hystérique,  signes  que  confirme  la  disparition  brusque  parle 
sommeil  hypnotique  et  la  suggestion  ou  l'anesthésie  chloroformique.  Le  pronostic 
n'est  pas  grave  en  général;  pourtant  il  est  plus  sérieux  pour  le  pied  bot  hystéri- 
que, surtout  si  l'afTection  a  duré  longtemps.  L*hypnose  est  un  moyen  de  guérison 
rarement  indiqué  ;  on  tentera  plutôt  l'anesthésie  générale.  Et  seulement  alors, 
s'il  persiste  une  attitude  vicieuse  après  guérison  de  la  contracture,  on  pourra 
soulever  la  question  d'une  intervention  chirurgicale.  L'hydrothérapie  et  le  trai- 
tement général  de  l'hystérie  sont  à  continuer  pour  maintenir  la  guérison. 

Paul  Sainton. 

289)  Quelques  cas  d'astasie-abasie,  par  K.Petrén.  Hygiea,  v.  58,96,  5,  515. 

Relation  de  quatre  cas  d'aslasie-abasie. 

1)  Chez  une  femme  de  28  ans,  qui  souffrait  d'hystérie  et  d'astasie-abasie  cho- 
réiforme.  La  malade  pouvait  marcher  librement  avec  des  béquilles  sans  s'y 
appuyer,  tandis  que,  sans  béquilles,  elle  ne  pouvait  ni  marcher  ni  se  tenir 
debout. 

2)  Chez  une  femme  de  22  ans  avec  divers  phénomènes  hystériques,  entre 
autres  une  parésie  faciale  du  côté  gauche.  Le  diagnostic  fut  d'abord  incertain,  sur- 
luut  quant  à  la  présence  d'une  affection  cérébellaire.  La  malade  ayant  g^éri, 
M.  P.  suppose  qu'il  s'agissait  d'une  astasic-abasie  choréiforme. 

3)  Chez  une  femme  de  47  ans  avec  des  stigmates  hystériques  et  une  abasie 
paralytique. 

4)  Chez  un  homme  de  69  ans  avec  quelque  diminution  des  facultés  intellec- 
tuelles et  abasie  trépidante.  A  l'aide  d  un  coup  vigoureux  dans  le  dos,  le 
malade  pouvait  faire  quelques  pas  presque  normalement. 

L'auteur  regarde  l'astasic  comme  une  manifestation  d'hystérie  et  par  consé  - 
quent  provenant  d'une  affection  cérébrale  de  nature  psychique.  On  pourrait 
peut-être  faire  valoir  quelque  doute  quant  à  la  nature  hystérique  de  l'affection 
dans  le  dernier  cas  de  l'auteur  et  dans  quelques  autres  cas  qui  ont  paru  dans 
la  littérature.  P.  D.  Kocu. 
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290)  La  coxifosion  mentale,  par   S^glas.    Pre»ie   médicale,  17  mars  1897, 

n»  22,  p.  117. 

Le  symptôme  confu^on  mentale  peut  se  présenter  comme  le  résultat  de  pro- 
cessus psychopathiques  divers,  éclosiou  brusque  dMdées  délirantes  nombreuses 
(manie),  la  présence  d'hallucinations  répétées  (délires  systématisés  hallucina- 
toires), Texistence  de  troubles  émotionnels  profonds  (mélancolie).  Il  se  retrouve 
dans  des  états  vésaniques  liés  à  des  infections,  des  intoxications,  des  lésions 
cérébrales.  Il  peut  encore  se  retrouver  sous  forme  d'état  épisodique  dans  d'autres 
maladies  mentales. 

En  regard  de  ces  cas  divers,  il  en  est  d'autres  où  la  confusion  mentale  cens* 
titue  une  maladie  autonome.  Dans  ce  sens  plus  restreint,  laiconfuêian  mentale  primi- 
tive idiopathique  désigne,  en  nosographie  psychiatrique,  une  afîection  ordinaire- 
ment aiguë,  consécutive  à  Faction  d'une  cause  occasionnelle  généralement 
appréciable,  et  se  manifestant  en  dehors,  sinon  indépendamment  de  l'influence 
des  états  pathologiques  classés.  Elle  est  caractérisée  par  des  phénomènes  soma- 
tiques  de  dénutrition  et  des  phénomènes  mentaux,  résultat  premier  de  l'état 
somatique,  dont  le  fond  essentiel  est  constitué  par  une  forme  d'affaiblissement  et 
de  dissociation  intellectuels,  confusion  mentale  (primitive),  qui  peut  être  accom- 
pagnée ou  non  de  délire,  d'hallucinations,  d'agitation  ou  au  contraire  d'inertie 
motrice,  avec  ou  sans  variations  marquées  de  l'état  émotionnel. 

C'est  de  cette  affection  que  l'auteur  trace  la  pathologie  dans  un  style  clair  et 
concis.  Après  avoir  décrit  le  tableau  d'un  cas  moyen  et  indiqué  les  différentes 
variétés  de  l'affection,  il  indique  les  réserves  à  faire  dans  le  pronostic,  les 
diflicultés  du  diagnostic.  Quant  à  l'étiologie,  il  montre  la  faiblesse  relative  de 
l'influence  de  l'hérédité  et  la  vraisemblance  de  l'hypothèse  d'une  intoxication 
par  toxine  microbienne  à  l'origine  de  cette  affection.  La  confusion  mentale  primi- 
tive idiopathique  étant  une  maladie  d'épuisement,  la  première  indication  thérapeu- 
tique est  de  relever  la  nutrition  générale  ;  le  traitement  moral,  à  la  période  du 
déclin,  sera  une  véritable  rééducation  des  facultés.  Fbindel. 

291)  La  terminaiBon  la  plus  fréquente  de  la  psychose  des  aliénés 
criminels.  (L'esito  più  fréquente  délia  psicosi  nei  pazzi  criminali),  par 
A.  Cristiani.  Archivio  di  psichiatriay  scienze  penali  e  antropologia  criminale^ 
vol.  XVII,  fas.  V,  VI,  1896. 

Dans  les  psychoses  des  aliénés  criminels  la  démence  terminale  se  rencontre 
dans  les  82,35  p.  100  des  cas,  la  mort  17,65  p.  100,  la  guérison  5,88  p.  100.  De 
plus,  tandis  que  dans  les  premières  périodes  du  développement  de  la 
psychose  il  n'y  avait  pas  trace  de  tendances  anti-sociales  ou  criminelles^  une 
fois  la  psychose  établie^  celles-ci  s'installent  pour  ne  plus  disparaître,  même 
dans  la  démence  terminale. 

Ce  fait  trouve  son  explication  dans  les  diverses  stratifications  (Sergi)  de  l'évo- 
lution mentale  et  dans  l'influence  dissolvante  et  dévastatrice  des  maladies  men- 
tales. 

En  effet,  les  fonctions  de  correction  et  d'inhibition  qui  dans  l'évolution  men- 
tale s'organisent  les  dernières,  représentent  chez  l'homme  civilisé  les  stratiflca- 
tions  les  plus  superficielles,  les  premières  qui  disparaissent  lorsque  surgissent 
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les  psychoses.  Alors  les  stratifications  plus  profondes,  les  fonctions  instinctives, 
les  tendances  anti-sociales  et  criminelles  de  l'homme  primitif,  qui  se  sont  orga- 
nisées les  premières  dans  l'évolution  mentale  et  sont  par  conséquent  les  plus 
stables,  se  réveillent  de  leur  état  dé  repos,  prennent  de  l'énergie  et  ne  sont  plus 
réfrénées. 

Conclusions.  —  Chez  les  fous  délinquants  affectés  de  formes  non  dégénératives 
d'aliénation  mentale,  Tissue  habituelle  de  la  folie  est  la  chronicité  et  la  démence 
terminale.  Cette  démence  secondaire  est  précoce  et  rapide.  La  criminalité  qui 
ne  se  manifestait  aucunement  au  début  du  développement  de  la  psychose,  s'or- 
ganise ensuite,  et  jusque  dans  la  démence  terminale  se  fixe  et  se  perpétue.  Dès 
lors,  les  actes  criminels  d'une  aliénée  affectée  d'une  forme  non  dégénérative 
d'aliénation  mentale,  indiquent  un  pronostic  extrêmement  défavorable,  et  la  per- 
sistance des  tendances  criminelles  dans  la  démence  même,  montre  qu'il  con- 
vient d'être  prêt  à  mettre  en  œuvre  tous  les  moyens  de  défense  sociale. 

PÉLANDA. 

292)  Le  délire  prophétique,  par  le  Dr  Prouvost.  Journal  de  médecine  de  Bor- 

deaux, 24-31  janvier,  7  février  1897. 

Le  délire  prophétique  est  un  état  de  délire  hallucinatoire  caractérisé  par  la 
croyance  à  une  communication  avec  un  être  surnaturel  et  se  traduisant  spéciale- 
ment par  l'annonce  d'événements  futurs.  G  est  un  syndrome  qni  se  montre  sous 
deux  types  parfaitement  distincts  :  le  délire  prophétique  des  aliénés,  le  délire 
prophétique  des  névropathes. 

Chez  les  premiers,  il  ne  constitue  qu'une  phase  épisodique  du  délire  mysti- 
que; son  rôle  est  secondaire.  On  le  rencontre  chez  les  maniaques,  les  mélanco- 
liques et  les  dégénérés. 

Plus  intéressante  est  l'étude  du  délire  prophétique  des  névropathes.  Il  se 
montre  parfois  isolément,  mais  il  est  souvent  contagieux,  il  n'est  même  pas 
nécessaire,  pour  démontrer  l'influence  épidémique,  d'aller  chercher  des  exemples 
aux  siècles  passés  :  dans  les  réunions  de  l'armée  du  Salut  et  les  camps-meetings 
de  nombreux  individus  entrent  en  crise  dans  l'espace  de  quelques  heures.  Le 
délire  prophétique  peut  se  manifester  par  des  crises  extrêmement  violentes  qui 
portent  les  individus  à  des  actes  désordonnés  ou  dangereux  ou  sont  susceptibles 
d'amener  leur  mort  ;  souvent  la  Pythie  payait  de  sa  vie  le  don  surnaturel  que 
lui  avaient  fait  les  dieux  ;  parfois  les  crises  sont  plus  espacées  et  les  phases 
d'excitation  peuvent  être  réduites  à  leur  minimum.  Quelle  que  soit  la  forme,  la 
crise  est  de  même  nature,  elle  débute  comme  une  attaque  d'hystérie  par  un 
aspect  particulier  du  regard,  des  convulsions  des  globes  oculaires  ;  puis  tantôt 
surviennent  les  phénomènes  convulsifs  et  la  crise  d'hystérie  véritable,  tantôt 
le  sujet  tombe  dans  l'hypnose.  La  phase  prophétique  est  toujours  semblable  à 
elle-même,  parfois  le  malade  parle  comme  s'il  servait  d'intermédiaire  entre  le 
public  et  l'être  divin,  il  a  des  hallucinations  auditives  psycho-sensorielles,  par- 
fois il  se  considère  comme  une  incarnation  du  personnage  surnaturel  et  c'est  lui- 
même  qui  parle  par  sa  bouche.  Deux  symptômes  accompagnent  ou  suivent  la 
crise  :  l'insensibilité  et  l'oubli .  Paul  Saimon. 

293)  Les  songes  des  délinquants  (I  sogni  nei  delinquenli),  par  de  Sanctis. 
Archivio  di  psichiatria,  scieme  jpenali  e  aniropologia  criminak,  vol.  XVII,  fasc.  V, 
VI,  1896. 

Le  délinquant,  dans  les  nuits  qui  suivent  son  délit  et  pendant  les  années 
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d*expiation,  dort  tranquillement  et  profondément,  pourvu  que,  bien  entendu,  des 
causes  spéciales  ne  viennent  pas  altérer  ses  dispositions  naturelles. 

Les  délinquants,  en  général,  songent  peu  et  rarement;  plus  l'on  s'élève  dans 
Téchelle  de  la  criminalité  et  moins  la  vie  des  songes  se  montre  active.  La  prison 
favorise  chez  les  délinquants  l'activité  des  songes,  si  bien  que  l'on  peut  dire  que 
les  délinquants  <»n  action  rêvent  beaucoup  moins  que  les  délinquants  en  expiation. 
La  scène  du  délit  ne  se  reproduit  que  rarement  dans  les  songes  des  délin- 
quants. 

Pour  conclure,  la  vie  du  rêve  chez  les  délinquants  révèle  qu'ils  sont  des  insen- 
sibles, des  anémotifs  ;  en  somme,  de  véritables  imbéciles  du  sentiment,  et  en 
partie  aussi  de  l'intelligence.  Pklanda. 

294)  Les  familles  d'où  sont  issus  les  délinquants  (Le  famiglie  dalle 
quali  discendo  nei  delinquanli),  par  F.  Magri.  ArcMrio  di  psichiatria,  scietize 
pefiali  e  aniropologia  criminale,  \oL  XVII,  fasc.  V,  VI,  1896. 

La  nature  établit  une  limite  à  la  prolifîcité  ;  au  delà  la  normalité  cesse  et  l'on 
entre  dans  la  dégénération.  Ce  fait  est  bien  connu  des  éleveurs  :  les  animaux, 
dans  leurs  parturitions  successives,  donnent  des  produits  de  plus  en  plus 
débiles.  Il  est  probable  qu'on  trouve  la  même  succession  dans  l'espèce  humaine. 

Les  familles  dont  descendent  les  délinquants  se  composent  toujours  d'un 
nombre  notable  de  rejetons.  L'auteur,  dans  ses  statistiques  relevées  dans  diffé- 
rents établissements  pénitentiaires,  a  trouvé  que  45  p.  100  des  délinquants 
descendaient  de  parents  qui  avaient  eu  six  enfants,  et  qui,  en  trois  générations, 
avaient  produit  une  somme  de  39  à  42  individus  ;  25  p.  100  descendaient  de 
parents  ayant  eu  7  (ils  et  ayant  été,  au  bout  de  3  générations,  l'origine  d'une 
somme  de  40  à  45  individus.  Pélanda. 

295)  Un  précurseur  de  Lombroso  au  XVIIe  siècle,  par  G.  Antonim. 
Archirio  di  psichUUria.,  scienze  penali e  aniropologia  criminale^  vol.  XVII,  fasc.  V, 
VI,  1896. 

Samuel  Fuschius  en  l'an  1600  écrit  un  petit  volume  traitant  de  la  valeur  symp- 
tomatologique  et  diagnostique  de  l'aspect  du  front  et  des  yeux  pour  la  recon- 
naissance du  caractère  et  des  aptitudes  intellectuelles  et  affectives  des  hommes. 
Or,  beaucoup  de  remarques  et  de  considérations  de  l'auteur  ont  eu  leur  confir- 
mation dans  les  études  anthropologiques  faites  trois  siècles  plus  tard . 

Ce  livre  est  un  document  précieux  de  la  tendance  à  rechercher  dans  l'aspect 
physique  une  indication  de  la  constitution  morale.  Les  anciens  suivaient  incon- 
sciemment la  direction  de  la  nouvelle  école  anthropologique.  Nil  sub  sole  novi» 

Pblanda. 

296)  Cinq  cas  d'infantilisme  mAle  et  un  cas  de  masculinisme  (Cinque 
casidi  infantilismo  maschile  et  un  caso  di  mascolinismo),  par  Imooa.  Archîmo 
di  pnchicUriOy  Bcienze  penali  e  antrapologia  crimi9iale,  \o\.  X VII,  fasc.  V,  VI,  1896. 

L'auteur,  dans  le  manicome  de  Gênes,  a  étudié  un  cas  de  masculinisme  typique 
chez  une  infirmière  guérie  dans  cet  établissement,  et  cinq  cas  d'infantilisme. 
Dans  trois  de  ces  cas  on  trouvait  en  même  temps  des  anomalies  du  squelette, 
des  lésions  osseuses,  un  degré  notable  d'idiotie  et  des  formes  physiques  de 
l'enfance  ;  dans  un  quatrième  cas,  aux  troubles  psychiques  était  associé  un  déve« 
loppement  assez  exagéré  pour  pouvoir  être  considéré  comme  représentant  le 
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gigantisme  infantile  ;  dans  un  cinquième  se  joignaient  à  l'infantilisme  le  gigan- 
tisme, l'obésité  et  la  psychose  épileptique. 

Après  avoir  exposé  une  série  de  considérations,  Tauteur  se  résume  en  don- 
nant les  conclusions  suivantes  :  il  existe  dans  la  nature  des  formes  hybrides  qui 
doivent  être  considérées  comme  des  anomalies  dégénératives  du  développement 
et  comme  le  résultat  d'une  altération  congénitale  ou  acquise  des  centres  tro- 
phiques  qui  président  à  l'évolution  des  caractères  primaires  et  secondaires  du 
sexe  ;  elles  déterminent  le  masculiniame,  le  féminisme,  Vinfantilisme  et  l'andro- 
gynisme  suivanl  leur  assemblage  et  leur  façon  de  se  présenter.        Pélanda. 

297)  La  suggestion  en  pédagogie,  par  le  D'  Pigeaud.  Th,  de  Paris,  1897. 

L'enseignement  et  l'éducation  dépendent  de  la  suggestion  qui  est  une  culture 
du  terrain  psychique  de  l'enfant.  La  confiance,  la  persuasion  doivent  être  la 
seule  façon  de  l'obtenir.  La  suggestion  à  l'état  de  sommeil  même  h>'pnotique 
est  légitime  lorsque  les  autres  moyens  ont  échoué  :  elle  peut  produire  de  bons 
eiïets  lorsqu'elle  est  maniée  prudemment  par  un  praticien  sérieux  et  expéri- 
menté, devant  témoins,  mais  sans  mise  en  scène  théâtrale.        Albert  Bernard. 

298)  Les  moyens  de  contention  des  délirants  dans  les  hôpitanz,  par 

le  D'  RÉGIS.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux^  14  février  1897. 

Chez  les  aliénés  furieux,  le  meilleur  moyen  de  contention  est  le  séjour  du 
malade  dans  une  chambre  disposée  d'une  façon  spéciale,  ou  la  camisole  de  force, 
dans  les  cas  extrêmes.  L'auteur  proscrit  l'emploi  des  alèzes  autour  du  corps 
pour  maintenir  les  malades;  il  rapporte  deux  observations  de  malades  atteints 
à  la  suite  de  ce  dernier  mode  de  maintien,  l'un  de  paralysie  radiale  et  l'autre  de 
paralysie  du  médian  et  du  radial.  Paul  Sainton. 

299)  Rapport  médico-légal  sur  un  cas  de  folie  hystérique,  par  L.  Lande. 

Journal  de  médcchie  de  Bordeaux,  17  janvier  1897. 

Il  s'agit  d'une  femme  hystérique  atteinte  d'hallucinations  psycho-sensorielles 
à  Tétat  d'hypnose,  de  sommeil  et  de  veille,  ayant  les  idées  de  persécution  et 
des  auto-suggestions,  qui  fut  poursuivie  et  condamnée  pour  difîamation  :  en 
appel  elle  fut  jugée  pour  le  même  fait  et  conjointement  sur  une  tentative  d'em- 
poisonnement visant  deux  membres  de  sa  famille.  Sur  le  rapport  des  médecins 
légistes,  elle  fut  déclarée  irresponsable.  Paul  Sainton. 

300)  Sur  les  processus  de  guérison,  en  particulier  dans  la  mélan- 
colie. Étude  théorique  et  clinique  (Ueber  Heilungsvorgânge...),  par  Hallbr- 
soRDEN  (Kônigsberg).  Allg,  Z.  /.  Psych.,  t.  LUI,  f.  2,  1896. 

Ces  processus  n'ont  guère  été  étudiés  spécialement.  La  guérison  dans  les 
psychoses  ne  se  fait  qu'exceptionnellement  par  crise,  en  général  elle  se  fait  en 
ïysis.  Un  autre  mode  consiste  en  une  réaction  (phase  maniaque  jugeant  une 
niélancolie,  etc.).  La  guérison  peut  se  faire  par  rémissions  ou  oscillations.  C'est 
l'amélioration  des  symptômes  physiques  qui  peut  Tannoncer  encore  (sommeil, 
appétit).  Mais  elle  se  caractérise  surtout  par  le  réveil  de  la  personnalité  psychique. 
I^armi  les  symptômes  psychiques,  on  peut  apprécier  avec  quelque  précision  la 
conscience  de  la  maladie  et  l'équilibre  des  sentiments  affectifs.  —  Pour  ce  qui 
est  de  l'ordre  suivant  lequel  les  troubles  mentaux  disparaissent,  l'auteur  admet 
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que  c*est  la  confusion  dans  les  idées  (Verwirrtheit),  quand  elle  existe,  qui  s'efTace 
d'abord,  puis  les  hallucinations  perdent  de  leur  puissance  impérative,  et  après 
elles  les  idées  délirantes,  enfîn  l'excitation  tombe.  La  conscience  de  l'aifection 
paraît  en  dernier  lieu  et  l'équilibre  mental  se  rétablit.  Ce  n'est  là  qu'un  schéma 
et  les  variantes  sont  nombreuses.  L'auteur  expose  par  exemple  la  guérison  en 
une  nuit  d'une  mélancolie  chez  une  malade  non  prédisposée  ni  hystérique.  Il 
indique  encore  comme  symptôme  un  peu  spécial,  la  nostalgie  au  cours  de  la 
mélancolie.  Quand  elle  existe,  l'indication  est  de  faire  rentrer  le  malade  dans  sa 
famille  où  il  s'améliore  rapidement  ;  il  faut  distinguer  les  cas  de  ce  genre  de 
ceux  où  les  réclamations  incessantes  de  sortie  prouvent  que  le  malade  n'a  nulle 
conscience  de  son  état  morbide  et  doit  être  conservé  à  l'asile.  Trénbl. 
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SOCIETE  MEDICALE  DES  HOPITAUX  DE  PARIS 
Séance  du  29  janvier  1891, 

301)  Note  sur  un  cas  de  ssrphilides  ulcéreuses  survenues  chez  un 
malade  atteint  de  paralsrsie  infantile  et  ayant  respecté  le  membre 
atrophié,  par  M.  G.  Thibierge. 

Ce  fait  —  assez  analogue  à  celui  publié  Tan  dernier  par  Jolly  (1)  —  concerne 
un  malade,  âgé  de  37  ans,  qui  présente  une  myélopathie  amyotrophique  remon- 
tant à  Tenfance,  la  syphilis  datant  de  8  ans  et  la  tuberculose  qui  évolue  depuis 
3  ans  ;  cet  individu  est  couvert  de  multiples  cicatrices  consécutives  à  une  érup- 
tion de  syphilides  malignes  précoces.  Ces  syphilodermies,  qui  n'ont  pas  de  topo- 
graphie réglée,  ont,  dans  le  cas  actuel,  respecté  le  membre  supérieur  droit,  le 
seul  qui  soit  demeuré  atrophié  après  la  paralysie  infantile  :  il  semble  que 
l'agent  infectieux  ait  rencontré  là  des  conditions  défavorables  à  son  développe- 
ment, qu*il  ait  abandonné,  sans  s'y  être  fixé,  un  terrain  sur  lequel  il  ne  pouvait 
pulluler.  Mais  les  faits  de  ce  genre  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  que  Ton 
puisse  poser  une  loi  au  sujet  de  l'influence  de  la  paralysie  infantile  sur  les  érup- 
tions cutanées. 

M.  Lau!<iois  a  constaté,  au  cours  des  fièvres  éruptives,  l'absence  d'éruption  au 
niveau  des  membres  atrophiés  consécutivement  à  une  paralysie  infantile. 

Séance  du  12  mars  1897. 

302)  Tnbercule  solitaire  de  la  moelle,  siégeant  au  niveau  de  l'émer- 
gence des  deuxième  et  troisième  paires  sacrées,  par  M.  Marfan. 

11  s'agit  d'un  enfant  de  3  ans  qui  avait  toujours  été  bien  portant  ;  quand,  en 
mai  1896,  sans  aucun  phénomène  prémonitoire,  il  fut  pris  d'une  paralysie  spas- 
modique  incomplète,  avec  incontinence  absolue  des  urines  et  des  matières 
fécales,  sans  troubles  appréciables  de  la  sensibilité,  mais  avec  de  légers  troubles 
trophiques.  La  paralysie  a  eu  un  début  subit  et  a  été  complète  pendant  trois 
semaines;  au  bout  de  ce  laps  de  temps,  elle  s'est  améliorée,  la  marche  est 
devenue  possible,  quoique  difliciie,  puis  il  n'y  a  eu  aucun  progrès.  Puis  en 

(1)  Bévue  neurologique,  1896,  p.  439. 


206  REVUE   NEUROLOGIQUE 

février  1897,  la  lempërature  monte,  opisthotonos,  convulsions  cloniques  généra- 
lisées qui  emporlpnt  lo  petit  malade. 

A  raulopsie,  on  trouve  la  pie-mère  spinale  sillonnée  de  g-rosses  veines 
flexueuses,  serpentines,  avec  des  ecchymoses  multiples.  Au  niveau  de  l'émer- 
gence des  deuxième  et  troisième  paires  sacrées,  la  moelle  est  remplacée  par  une 
masse  caséeuse  du  volume  d'une  noisette,  entourée  d'un  liséré  couleur  dérouille 
qui  représente  ce  qui  subsiste  du  parenchyme  médullaire  infiltré  de  sang. 

Au  niveau  de  la  cinquième  lombaire,  la  moelle  est  représentée  par  une  masse 
couleur  jus  d'abricot  où  l'on  ne  distingue  plus  rien  de  la  disposition  normale. 
Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'élève,  la  moelle  reprend  sa  forme  et  sa  disposition 
naturelle,  mais  dans  la  substance  grise  il  y  a  un  piqueté  hémorrhagique  très 
net.  Ce  piqueté  de  la  substance  grise,  persiste  jusqu'à  la  partie  supérieure  de 
la  moelle  cervicale;  il  en  est  de  même  de  la  thrombose  des  veines,  particuliè- 
rement de  celles  qui  accompagnent  le  canal  de  lëpendyme.  En  résumé,  il  s'agit 
d'un  tubercule  solitaire  de  la  moelle  sacrée,  avec  hématomyélie  de  la  zone 
immédiatement  sus-jacente,  hémorrhagies  sous-arachnoïdiennes,  poliomyélite 
ascendante  hémorrhagique  et  phlébite  intense  et  diffuse  des  veines  de  la  pie-mère. 


SOCIETE  DE  PSYCHIATRIE  DE  SAINT-PETERSBOURG. 
Séance  du  30  novembre  1896. 

301)  M. Olderoggub  montreun malade 22 ans,  épileptique portantune  ouverture 
de  trépan  dans  la  région  pariétale,  et  demande  à  établir  Vopportumté  d'une  opé- 
ration, 

A  19  mois  le  malade  est  tombé  d'une  hauteur  de  un  mètre,  il  n'a  pas  perdu 
connaissance.  Après  3  ans,  on  remarqua  un  enfoncement  dans  la  région 
pariétale  droite.  A  la  dixième  année  apparurent  des  vertiges  et  une  tendance  à 
tourner,  une  impulsion  inconsciente  à  la  course,  des  hallucinations  visuelles 
terrifiantes  ;  bientôt  des  accès  épileptiques.  Pendant  treize  ans  il  a  eu  plus 
de  1,000  accès.  En  février  1893,  on  fit  une  trépanation  et  on  trouva  une  altéra- 
tion de  Tos,  et  des  adhérences  de  la  dure-mère  à  l'os  ;  la  pie- mère  et  la  substance 
cérébrale  étaient  intactes.  Jusqu'à  l'automne  il  n'eut  pas  d'accès  ;  mais  ceux-ci 
recommencèrent  et  continuent  actuellement. 

Le  malade  est  arriéré  psychiquement. 

M.  Merjéewski  pense  qu'une  observation  plus  suivie  est  nécessaire  avant 
l'intervention  et  que,  eu  égard  à  la  longue  durée  de  l'affection,  on  a  peu  de 
chance  de  faire  cesser  les  accès  par  une  opération. 

304)  M.BiRODLA  montre  le  cerveau  d'un  soldat  mort  à  24  ans  de  fièvre  typhoïde, 
contenant  un  énorme  kyste  des  méninges. 

Le  kyste  occupe  la  première  et  une  partie  de  la  seconde  circonvolution 
frontale  gauche  ;  les  circonvolutions  sont  très  déprimées.  La  partie  correspon- 
dante du  crâne  est  en  saillie. 

Pendant  la  vie  le  kyste  ne  s'est  pas  manifesté  ;  peu  avant  la  mort  apparat 
cependant  une  contracture  du  bras  droit.  Les  parois  du  kyste  sont  formées  des 
méninges,  on  n'y  trouve  pas  de  parasites. 

305)  Du  pouls  dans  les  psychoses  aiguës,  par  Sokalski. 
Dans  dix  cas  de  psychoses  caractérisées  surtout  par  de  la  confusion  mentale, 
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l'auteur  a  observé  dans  le  pouls  une  onde  prédicrotiqtte  ;  elle  survient  avant  le 
début  de  la  confusion  et  disparaît  avant  la  fin  de  l'afTcction.  Ce  signe  ne  se 
rencontrerait  dans  aucune  autre  forme  d'aliénation  mentale. 

306)  De  rinfluence  des  variations  météorologiques  sur  les  accès 
d'épilepsie,  par  M.  V.  Bokolofp. 

Observations  sur  les  idiots  à  l'hôpital  Alexandre  III  pendant  les  années 
1887  à  1889.  26  sujets  de8  à  20  ans  ;  19  de  25  à  50  ans.  On  ne  tenait  compte  que 
de  grands  accès.  Conclusions  :  Il  existe  une  certaine  régularité  dans  la  réparti - 
'  tion  du  nombre  des  accès. 

Le  maximum  des  accès  est  en  juillet  et  en  janvier,  le  minimum  est  en  novembre 
et  en  mai.  Ces  variations  concernent  le  nombre  d'accès  en  général,  et  non 
chaque  malade  en  particulier.  Chaque  malade  possède  sa  courbe  qui  dépend  de 
causes  variées  et  complexes.  De  toutes  les  influences  météorologiques  la  pre- 
mière appartient  à  la  tension  du  magnétisme  terrentre  et  à  ses  oscillations.  Le 
maximum  de  la  tension  correspond  au  minimum  des  accès  et  vice  versa»  La  pression 
barométrique,  les  variations  de  la  température,  les  pluies,  les  phases  de  la 
lune,  etc.,  n*ont  pas  d'influence  marquée,  sur  le  nombre  d'accès  épileptiques. 
Nombreux  diagrammes  à  l'appui. 


SOCIETE  DE  NEURO-PSYCHIATRIE  DR  KAZAN 

Séance  du  26  novembre  iS90. 

307)  Un  cas  d'imbécillité  simulée,  par  N.  J.  Smiei^pp. 

Il  s^agit  d'un  inculpé  convaincu  de  fabrication  de  fausse  monnaie.  Après  l'ar- 
restation, il  manifesta  subitement  des  signes  d^aliénation  :  devint  incohérent, 
agité,  buvait  son  urine,  etc.  On  le  fit  entrer  à  l'hôpital,  où  pendant  un  temps  il 
ne  montra  aucun  symptôme  anormal  et  fut  de  nouveau  ramené  à  la  prison.  Il  ne 
tarda  pas  à  changer  sa  conduite  :  agitation,  bris,  cris,  insultes,  disait  la  messe, 
refusait  les  aliments.  Sur  l'avis  du  médecin,  il  fut  placé  à  l'asile  de  Kazan. 
C'est  un  homme  de  44  ans,  mécanicien,  marié,  —  a  trois  enfants  ;  aucune  pré- 
disposition héréditaire. 

Aux  questions  les  plus  simples  il  fait  des  réponses  absurdes  :  il  a  21  ans, 
30  femmes  ;  il  ne  peut  nommer  les  jours  de  la  semaine,  ni  indiquer  la  saison,  ne 
sait  pas  compter,  ne  distingue  pas  la  monnaie. 

A  l'asile,  il  est  calme,  silencieux  ;  reste  toujours  imperturbable,  mais  non 
indifférent  ;  il  épie  tout  ce  qui  se  fait  autour  de  lui  et  surtout  ce  qui  se  passe 
pendant  la  visite  du  médecin. 

Aucune  bizarrerie  dans  les  actes.  Le  sommeil,  l'appétit  et  les  antres  fonctions 
sont  normales. 

Étant  donnée  la  discordance  entre  Tétat  mental  tel  qu'il  résulte  des  réponses 
du  malade  et  ses  actes,  on  conclut  à  la  simulation. 

Effectivement,  18  jours  après  la  sortie  de  l'asile,  il  fit  des  réponses  très  sensées 
et  conformes  aux  dépositions  des  témoins.  Mais  à  Taudience,  il  manifesta  de 
nouveau  des  symptômes  d'aliénation  :  dit  des  phrases  insensées,  ne  répondait 
pas  aux  questions,  s'agitait.  Il  fut  encore  mis  en  observation  à  l'asile,  où  il  eut 
la  même  conduite  qu'au  premier  internement.  Au  second  jugement,  l'auteur. 
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commis  comme  expert^  confirma  la  simulation.  Le  tribunal  condamna  l'inculpé 
au  maximum. 

308)  Un  cas  de  migraine  ophtalmique  périodique,  par  G.-Â.  Klatchkime. 

Jeune  (ille  de  15  ans  ;  réglée  à  14  ans,  a  eu  des  fièvres  intermittentes.  Aa 
moment  des  règles  elle  a  de  la  céphalalgie  qui  débute  par  la  moitié  gauche  et 
s'étend  sur  toute  lu  tête  ;  des  nausées,  des  vomissements  et  une  sensation  de 
courbature  dans  les  yeux,  plus  accentuée  à  gauche. 

Il  y  a  deux  semaines,  chute  de  la  paupière  gauche^  céphalalgie  suivie  d'un 
accès  paludéen.  L*œil  droit  resta  normal.  A  l'examen,  la  paupière  gauche  est 
abaissée,  le  globe  oculaire  gauche  est  tourné  en  dehors  ;la  pupille  gauche  est  plus 
large  que  la  droite.  Diplopie.  Absence  de  réaction  pupillaire  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation.  Le  fond  de  l'œil  est  normal.  Pas  de  symptômes  d'hystérie.  Père 
mort  d'apoplexie  cérébrale  ;  mère  migraineuse.  La  malade  est  restée  en  observa- 
tion pendant  7  semaines. 

Traitement  :  quinine  0,30  à  0,60,  deux  fois  par  jour  et  mouche  sur  la  nuque  ; 
après  quelques  jours,  la  diplopie  et  le  strabisme  disparurent,  les  réactions  pupil- 
laires  se  rétablirent.  Après  six  semaines,  la  paralysie  disparut  complètement. 

Quelques  semaines  après,  nouvel  accès  d'ophtalmoplégie  qui  ne  dura  que  deux 
jours  et  céda  à  la  quinine  et  aux  bromures. 

Six  semaines  après,  nouvel  accès  ayant  duré  huit  jours.  Pendant  les  der- 
nières six  semaines  il  n'y  eut  plus  d'accès.  La  malade  changea  de  résidence. 
L'auteur  considère  ce  cas  comme  une  paralysie  périodique  typique  de  nature 
palustre. 

Séance  du  26  janvier  1891, 

309)  De  l'état  d'activité  des  nerfs,  par  Poloumordvi?(ofp. 

La  nature  des  phénomènes  qui  se  passent  dans  le  nerf  pendant  son  activité 
n'est  pas  connue.  Pour  les  uns,  la  fibre  nerveuse  possède  des  propriétés  qui  son 
en  contradiction  avec  les  lois  biologiques  établies  pour  les  autres  tissus.  Pour 
d'autres,  la  fonction  nerveuse  subit  les  mêmes  lois  biologiques  que  toute  autre 
matière  en  fonction. 

Les  phénomènes  qui  se  passent  dans  le  nerf  pendant  son  activité  sont-ils 
d'ordre  physique  ou  d'ordre  chimique  ? 

Funke  a,  le  premier,  démontré  qu'après  l'excitation  faradique  prolongée  d'un 
nerf,  la  réaction  est  acide,  tandis  que  dans  le  nerf  du  côté  opposé  la  réaction  est 
neutre,  ce  qui  prouverait  une  action  chimique,  Liebreich  et  Heidenhain  ont 
nié  ce  phénomène.  Les  travaux  de  Valentin  SchifT,  Helmhoitz  tendant  à  dé- 
montrer une  augmentation  de  la  température  pendant  le  travail  du  nerf,  n'ont 
pas  donné  de  résultat  bien  déterminé.  Dernièrement  Bowditch  a  nettement  déclaré 
que  Tactivité  nerveuse  n*est  pas  liée  à  une  réaction  chimique,  que  le  nerf,  ne  se 
fatigue  pas  et  que  les  phénomènes  qui  se  passent  dans  le  nerf  sont  d'ordre  phy- 
sique. 

Toutefois  comme  cette  opinion  est  en  contradiction  avec  tout  ce  que  l'on  sait 
des  phénomènes  biologiques,  la  majorité  de  physiologistes  ne  l'a  pas  admise. 

L'auteur  pense  que  le  progrès  de  la  morphologie  nerveuse  tend  à  confirmer 
la  nature  chimique  des  phénomènes  nerveux,  mais  les  moyens  actuels  de  nos 
recherches  ne  permettent  pas  encore  de  le  constater. 
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Séance  du  2  février  1897. 

310)  Folie  religieuse  épidémique,  par  M.  Maevsri. 

Le  malade  est  un  paysan,  tatare.  Sous  Tinfluence  de  pratiques  et  de  lectures 
religieuses,  il  se  crut  successeur  de  Mahomet  «  à  la  19*  génération  ». 

«  Pour  conserver  la  pureté  des  mœurs  et  de  la  religion  »  il  fonda  «  un  régiment 
de  dieu  »  dont  il  se  proclama  le  chef,  et  une  école  sous  le  nom  de  «Maison  Impé- 
riale de  prières  ». 

Bientôt  survinrent  des  idées  de  persécution  et  des  hallucinations. 

Après  une  lutte  avec  les  autorités  contre  lesquelles  il  ameuta  ses  disciples  et 
opposa  une  résistance  armée,  il  fut  enfermé  à  Tasile  de  Kazan.  Il  s'agit  de 
paranala  religiosa.  Depuis  10  ans,  il  continue,  à  l'asile,  son  délire  de  grandeur  et 
de  persécution.  Dans  le  même  asile  se  trouvent  ses  élèves  et  partisans  ayant  le 
même  délire  dans  tous  ses  détails. 

311)  Des  altérations  dans  les  cellnles  des  ganglions  intervertébraux 
à  la  suite  de  Tezcitation  des  nerfs  périphériques,  par  V.  P.  Kova- 

LEVSKI. 

Après  la  section  du  sciatique,  on  injecte  quelques  gouttes  d'acide  chromi- 
que  5  p.  100  dans  le  bout  central  et  on  laisse  vivre  l'animal  2*4  jours.  Les  gan- 
glions sont  durcis  dans  une  solution  de  Van  Gehuchten  ;  les  coupes  sont  colo- 
rées  dans  une  solution  de  bleu  de  toluidine  1/2  p.  100;  lavage  à  l'alcool  et  colo- 
ration à  Féosine. 

Dans  les  cellules  nerveuses  on  distingue  sur  un  fond  rose  pâle  des  grains 
chromophiles  colorés  en  violet. 

Deux  ordres  de  cellules  :  grandes  à  petits  grains  et  petites  à  gros  grains. 

La  zone  périphérique  est  dépourvue  de  grains  chromophiles.  Dans  les  cel- 
lules à  g^os  grains,  ceux-ci  sont  disposés  en  anneaux  concentriques  ;  dans  les 
cellules  à  petits  grains,  ils  sont  sans  ordre  déterminé. 

Dans  toutes  les  cellules  les  grains  chromophiles  sont  plus  nombreux  autour 
du  noyau. 

Pendant  rexcUatian  du  nerf,  les  grains  chromophiles  se  gonflent  d'abord  et 
finissent  par  se  dissoudre. 

La  dissolution  se  fait  par  gradation  :  de  la  périphérie  vers  le  centre  ;  les 
grains  entourant  le  noyau  sont  les  derniers  à  disparaître. 


SOCIETE  DE  NEURO-PSYCHIATRIE  DE  MOSCOU 
Séance  du  22  novembre  1896. 

312)  Névrite  des  nerfs  crftniens,  hémiatrophie  de  la  langue,  par 

L.  S.  MiHOB.  Présentation  de  malades. 

En  dehors  des  affections  cérébrales  et  nucléaires  auxquelles  participent 
les  nerfs  crâniens,  il  existe  une  série  d  alTections  où  la  névrite  des  nerfs  crâniens 
domine  le  tableau  clinique  et  lui  imprime  un  cachet  particulier.  Ces  cas  sont 
connus  sons  le  nom  de  polynévrite  des  nerfs  crâniens. 
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Eiie  est  caractérisée  par  la  lenteur  de  son  évolution  et  par  la  localisation 
dans  une  seule  moitié  de  la  tète.  Les  nerfs  le  plus  souvent  atteints  sont  :  Toeulo- 
moteur  et  l'hypoglosse.  Trois  symptômes  :  hémiatrophie  de  la  langue,  hémi- 
paralysie  du  voile  du  palais  et  paralysie  d'une  corde  vocale,  du  même  côté. 
Très  souvent  aussi,  anésthésie  du  pharynx  et  du  larynx,  et,  d'après  Tauteur^ 
paralysie  de  Tabducens  et  hémiatrophie  de  la  langue. 

Quant  à  la  pathogénie,  il  s'agit  tantôt  d'une  lésion  nucléaire  datant  de  Ten- 
fance  ou  môme  de  la  vie  intra-utérine  ;  —  chez  Tadulte,  c'est  toujours  d'origine 
nucléaire,  soit  essentielle,  soit  liée  au  tabès  ;  —  tantôt  d'une  tumeur  de  la  base, 
syphilitique  ou  néoplasique.  Dans  quelques  cas  rares,  on  cite  des  causes  péri- 
phériques telles  que  le  froid  et  le  traumatisme. 

Trois  observations  ; 

I.  —  Jeune  homme  de  18  ans,  scrofuleux,  maïs  bien  portant  d'ailleurs,  eut 
après  une  frayeur,  fatigue  ou  refroidissement,  une  déviation  de  la  langue  à 
droite  suivie  d'atrophie  rapide  de  la  moitié  droite  ;  bientôt  après,  paralysie  de 
l'abducens  du  même  côté.  A  l'examen,  quelques  mois  après  le  début,  atrophie 
de  la  moitié  droite  de  la  langue,paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  et  de  la  corde 
vocale  droite,  paralysie  de  l'abducens  droit  et  anésthésie  du  voile  et  du  pharynx. 

Ce  malade  a  été  présenté  à  la  Société  en  1890. 

II.  —  Homme  de  46  ans,  syphilitique,  buveur.  En  septembre  1895,  accès  épi- 
leptique. 

En  mars  1896,  un  second  accès  avec  céphalalgie,  vertige  et  paralysie  de  l'abdu- 
cens gauche,  survenue  lentement,  et  diminution  de  la  vue.  En  mai  1896,  nouvel 
accès  accompagné  de  trouble  de  la  parole.  En  octobre  1896,  œdème  de  la  papille 
des  deux  yeux.  Hémianopsie  bitemporale. Paralysie  de  l'abducens  gauche.  Paraly- 
sie de  deux  cordes.  Atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  avec  tremblement 
fibrillaire.  Paralysie  de  la  moitié  gauche  du  voile.  Anésthésie  du  pharynx  et  de 
répiglotte.  Il  s'agirait  d'un  néoplasme  syphilitique  de  la  base  du  crâne  compri- 
mant le  chiasma  en  avant  et  l'origine  de  l'hypoglosse  et  de  l'accessoire  en 
arrière.  Le  malade  est  présenté  à  la  Société. 

III.  —  Femme  de  48  ans,  sans  antécédents.  Début  par  de  fortes  céphalalgies. 
A  la  fîn  de  la  3«  semaine,   pendant  la  nuit,  survinrent  :  déviation  des  yeux 

en  dedans  et  de  la  langue  à  droite.  A  subi  un  traitoment  mercuriel,  sans  résultat. 
En  octobre  1896,  la  conscience  intacte  ;  peu  de  phénomènes  cérébraux. 

Atrophie  de  la  moitié  droite  de  la  langue  avec  tremblement  fibrillaire.  Para- 
lysie de  la  moitié  droite  du  voile  et  de  la  corde  vocale  droite.  Anésthésie  du 
pharynx  et  du  voile.  Paralysie  complète  de  l'abducens  gauche  et  parésie  de 
l'abducens  droit.  Inflammation  œdémateuse  de  la  papille  des  deux  côtes  et  début 
d'atrophie.  Rétrécissement  du  champ  visuel  en  haut  et  en  bas  des  deux  côtés.  La 
malade  est  présentée  à  la  Société. 

K.  L.  Adelmeïg  attire  l'attention  sur  un  phénomène  dernièrement  décrit  par 
Kipp,  devienne.  Malgré  la  paralysie  complète  de  l'abducens  gauche,  la  malade 
iixe  les  objets  avec  cet  œil  et  non  avec  l'autre  où  la  paralysie  est  incomplète. 
Chez  le  malade  précédent,  l'œil  droit  est  en  forte  adduction  par  paralysie  de 
l'abducens  ;  mais  si  l'on  approche  l'objet  à  6  ou  8  centim.  l'œil  se  tourne  en 
dehors. 

A.  B.  Natanson  s'arrête  sur  certains  .symptômes  oculaires  importants  au  point 
de  vue  de  la  localisation  de  l'afTection.  L'hémianopsie  temporale  indique  une 
lésion  de  la  base. 

L'œdème  de  la  papille  est  moins  probant,   toutefois  il  témoigne   d'une  lésion 
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nnt-îêa:re  prc^ble.  LVphtalmic  n6uro-paralyU(|iJO  fmt /'^^l'^rrM'rit  no  •yif$\A^>ut»* 
\\  une  lésion  <i«*  la  hase  :  olle  ne  se  ronoontrp  gii/fri;  (\hu%  U*n  U'^tou*  \*^ft\t)i^tt 
ques,  sauf  dans  la  paralysie  du  trijumunu. 

Le  pixftfesseur  Kojbwmkofp  fait  roinarquer  i\\U'  Vn\$h\Mu,}t'  u*  *ifo  i,»**'  >*  '{•**• 
fail  partie  des  symplAmes  d'une  lëBÎon  dn  pont  du  Vur/tU*  o*i  d'*  Tf/f  n  'Jv  tt.^'t 
meau  avant  leur  nuitrée  dans  les  noynux;  mai»  ciîci  #?M  nr*?   |:  f/ »   /'*•  <>'*>»' 
l'importance  de  la  dysphagio  chez  io  dernier  malade. 

Séance  du  W  dèrfm^rrf.  iHUf',. 

313)  Contribution  anx  dégénéreicenoM  MCondjrfrM  émm  UfH  UnUffttt 
circonsoritas  du  pont  de  VaroU,  y^tr  V  V.  "if\'^%*/^**f* 

L'auteur  a  examiné  par  la  méthode'  d#;  \\i%v\%\  !<*  d^/^'/**"*' *?.'-*'  ^î^a-  ;..  a 
et  descendante  dans  un  cas  de  tumeur  Uiht^rtuU'^iK*'  ity-t',^  /#>** ,  •  4  *-  v  ^  /%  r-  •  '• 
du  pont  de  Varole  et  interrompu  le  tnij^'ld"  f//«i*  >%  *  »»«/  v^*»  'î^  '  v«*  /  ^'  <■>*  '>/  ■ 
La  dégénérescence  dans  le  faisceau  hmiflUt^Viui»]  y/>.*JtJ  ,*  'i  ,v  *'  '^  '/  -  '  '  ^ 
réticulée)  a  une  courte  étendue  en  haut  ni  ^f#  \f4%  .f*-.^-*  x'/  4>  y'.^*  '  "**  '^r*  y^*^. 
conformément  à Topinion générale, de  Hf/ff» "/nt^Mx  */r"  "  i >>♦♦>»♦  ^  '  »'*  "  '  ' 
noyaux  de  nerfs  moteurs  crâniens  entf«j«r»ix <;*,''»'>.  ,>»>;/»-//♦**/  1, "/ «^  ^#i^ 
delà  moelle.  La  grande  masse  Ah  Uhr^%  d^  h  tv;/î';i>v>  y*  »^  #".,'♦  <*♦ 
contient  pas  non  plus  de  fibres  longn^. 

Dans  la  partie  externe  du  îam:f,nti  ou  *»%•,  *«r  "U  Vy  ^*   *'^*f  ^/yUi4'*f 
descendantes,  situées  en  dedans  d<î  I;?  »%î/»'^'.->  jr    -  *  '>  ,»^  <^    *  ♦«-    .4  w/x  ' 
dante  du  trijumeau.  Ces  Hbre^i  trî*T*rf»^',«  •//,•  .a  ?/,  v*  ♦.!    »  *  «•   --'  -# .  *  "   y*. 
duellement  jusqu'à  la  bauteor  de  U  'î^'.'/^t^vy,-?.  tv;/  ♦  *  >♦♦    '/  ♦"  **  /  ^.,  /  «  *  ^^* 

La  dégénérescence  de^;e  sr%t>'m*r  f;  *  ;/>.»,  *^  -//•*  <'^  <*''*  > 

Dans  la  direction  des';^fidî»fiVr  '/f,  Vr^»*  v*  >**-    r  «l^m.*  v  ••,»<.,  ,,  ,  /,*  r  <.-'-/ 
la  partie  externe  de  la  %^\\t%i^w*t  ;^#-  >a  ♦«  ;•  '-^^  *    *-->♦♦    *  ♦-.    *.*  ♦'//^/^  ■/.*"*  '«v 
trijumeau  et  Tolive  inf'én*"jr'r,  0^»  •♦,•**»  >,v  •  <.*^  ^«v*  ♦.*    ''«♦  *^   •  i'V'*  ♦'  ••^''' 
probablement  aa  faiv;^r*»i  d.t  '/^«'^   Kv-  <  1  v 

La  voie  centrale  de  ^v^^f';^>  >>-  ^  >-»*'ii  *-  ^  *w  *»*  vt^AW^*  -.*'..•  r  ^  ,<■  < .  v 
sont  dégénérées:  la  pr*r':  >f»r  »,  *-;,»•.  i.*-:* '»**-»■  -a  4  11.4  .•  ♦*  ^r.-  *  'r  -  y*  *'  -^^ 
de  l'oliTe  înféri*ror*r  hà^^/.'^^^^.  *.%  vr*-.^  *>  <  ■-<  i^v>-v#  '^»  -.*  r/^  .-*  ',-»  '  *"  "  ' 
du  deaxième  n*rff  c^tt.  •  h»  ' , 

L*€s  «  faisec^nx  o>».^.  i*r%  »  vr  ■..*-^  <  *-i  ■  <**»  *  *^*t  4«j^.<  '-'.'.«  <>  '  <^  ^'  '''*  **' 
dantes;  le«  aa^-%  <rt  I*^  *.***-♦  «ï*^  v*-*-ii  •.*"  '^4 1.1  ••^•/^«.»-  '>♦  *  "  •♦•'  <.w/'>u 
dantes  des  £aiv>i»'5x  4  m-*-a  a.*?*  »  *^v  »»*'f.  <«•.  i  »*«  v  -C»"  y-  ♦'••'  *  v^'"'  '**  "'*  * 
du  potit  d*  Var>^. 

Les -brt*  ^.••^-aiii'-e»  ».*iry>-*    >*-v-^i'.**r   i*  »•»**    *>-i'.»^,*  y^v*    •*-»  •v»*-»     v 
Injasaea-. .  e-*»  v.n«^t  »»*-:r  -1^  *»*-v»  «•;».  v  *  •*    V.   :^     1»   11  v' -»♦    «v-vi  u   **'*^    " 
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Les  mêmes  altérations  de  la  moelle  ont  été  trouvées  dans  un  cas  de  tumeur 
cérébrale  examinée  par  la  méthode  de  Marchi.  Dans  tous  les  cas  on  trouve  une 
lésion  plus  ou  moins  manireste  des  cordons  postérieurs.  Le  faisceau  radiculaire  du 
cordon  de  Burdacli  est  le  plus  atteint,  dans  la  région  cervicale  ;  dans  les  cor- 
dons de  Goll  la  dégénérescence  est  notablement  moindre. 

Plus  bas  la  dégénérescence  diminue.  Les  racines  postérieures  sont  également 
altérées,  mais  les  lésions  sont  disséminées  et  inégales  ;  dans  la  portion  extra- 
médullaire existe  de  la  névrite  parenchymateuse,  et  dans  la  portion  intra-mé- 
dullaire  de  la  dégénérescence  secondaire.  Dans  les  cas  d'altération  plus  pronon- 
cée des  cordons  postérieurs,  on  trouve  aussi  une  dégénérescence  disséminée 
dans  les  cordons  antéro-latéraux,  localisée  surtout  dans  la  région  cervicale  de  la 
moelle.  Ces  altérations  rappellent  les  lésions  trouvées  par  Minnich  et  Nonne 
dans  les  cas  de  complication  médullaire  de  l'anémie  pernicieuse.  Ces  lésions  seraient 
dues  à  l'auto-intoxication.  Les  plus  grandes  lésions  ont  été  constatées  dans  les 
cas  de  tumeur  maligne  (sarcome»  tubercule,  abcès). 

314)  LéBionB  cérébrales  précoces  et  épilepsie,  par  V.-A  Mouratofp. 

L  —  Jeune  fille  de  17  ans,  ayant  eu  une  afTection  cérébrale  aiguS  à  l'âge  de 
10  mois,  présente  actuellement  de  l'hémiplégie  gauche  avec  atrophie  muscu- 
laire, ou  arrêt  de  développement  des  os  et  des  accès  jacksonniens  débutant  par  la 
main.  Imbécillité. 

II.  —  Homme  de  23  ans.  Début  de  l'afTection  à  l'âge  de  6  mois.  Actuellement, 
hémiplégie  gauche  avec  les  atrophies  habituelles  et  des  accès  épileptiques  sui- 
vis de  perte  de  connaissance  ;  les  accès  commencent  à  gauche  et  passent  facile- 
ment à  droite.  Contractions  cloniques  post-épileptiques  des  deux  côtés.  Idiotie. 

La  lésion  cérébrale  précoce  dans  les  deux  cas,  serait  produite  par  un  ramol- 
lissement dû  à  une  lésion  congénitale  des  vaisseaux. 

L'apoplexie  infantile  se  distingue  de  celles  des  adultes  par  retendue  des  dégé  • 
nérescences  secondaires;  elle  est  suivie  d'atrophie,  de  scléroses,  de  porencé- 
phalie  de  lobes  entiers. 

L'auteur  partage  Topinion  de  Sachs  et  Féré  sur  la  parenté  et  la  similitude 
de  l'épilepsie  et  de  la  paralysie  infantile.  Dans  la  première,  la  dégénérescence 
est  plus  fine  et  se  manifeste  cliniquement  par  le  développement  asymétrique  du 
crâne,  l'innervation  inégale  de  la  face,  raffaiblissement  musculaire.  Il  existe 
des  cas  qui  peuvent  servir  de  transition  entre  l'épilepsie  dite  essentielle  et  les 
paralysies  infantiles  ;  l'auteur  en  cite  un  exemple.  Il  ne  nie  pas  cependant 
l'existence  de  Tépilepsie  de  tout  autre  origine  :  réflexe  ou  toxique. 
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315)  La  paralysie  cérébrale  infantile  (Die  infantile  Cerebrallâhmung),  par 
SiGM.  Freud.  Collection  du  Traité  de  pathologie  inUme  et  de  thérapeutique  sous  la 
direction  de  Nothnagel,  Vienne,  1897. 

Déjà  Freud,  en  collaboration  avec  Rie,  dans  un  mémoire  dont  nous  avons  en 
son  temps  donné  l'analyse,  avait  apporté  à  cette  partie  de  la  pathologie  nerveuse 
une  contribution  des  plus  importantes.  Depuis  cette  époque,  lui  ou  ses  élèves 
sont  revenus  à  différentes   reprises  sur  cette  question  et  sur  la  question   con* 


nexe  des  dîpiéiTP^  •**î^'-îir-*  -, î— .-*  ^  .  .  't  --  ^— i^.  ^ —;-••■••- -•. 
faite  sienne.  — La  ir-r-fn  t  .:=■*  '*':.t- :  ::*  zlt  --:  •  = — i —  .  .-î- 
laquelle  Fr*>a(i  exp*j«r*»  t^-*-:  v^  --*  ---  rf»-i:-r."i  *  —  .  -*n— .--i  — 
saires  se»  idées'Kir  ji  i:4rurHc"  jr''i.r--r  i::r.T_;  ^  <«ir  -r  i-'^^-^rai-  i.'- -.  ,a- 
qu^  compreofi  ian»  r-»tfc^  LtI--:!:--.--  -_ 

Après  an  hiâUinnie  in-d'-i-n^-  -»    r*^.-*?    r--        -:i/  --  .•     .-   •.' r    -ir 

la  description,  •riiniiine  t*  u -n.  .r-    "-''•: ■■*•    -— — ..     ir-n-        •  _t     î    l    «i.--— 

dernière  catê^ne  i  ^uHri  ;«•  "««ir^iL^"^  z'^  •t:.-z.i_-'^::.''^.-  _  ..— ?  -:  •« 
dont  il  fait  nsags  : 

a)  —  Raidenr  ç^nerubj^^r:  —  •  ^i._-.r  -;*j^ - .  - _r  rr^.  —  •  -"r-.  — -*-  ^»r--~ 
plégîqne  oa  psiruiie-^e  rcas^s.  -^ --:.--  —  -  i  -::.:  -.r-  .:_i-  /— -r.  —  •  ._  -^ 
généralisée  — /  .v:îif»i.«=^  j  L--  — .^-r  —  *-:•-  -n---^  *r;  _  T^-'^'Zi^-:^  -^—  -r- 
transitioa. 

Pms  Tient  r-icmie  antiuim--;*::!  .  ^n»-  i^-  i.  :i«j-.  -->-  ,*^-:-T"-^r  :.  -:■  i.-r 
qui  conprenti  non  «îiifOLerLi    lir»   L-*»jr:r-:  r_t-  r-e-  ziz^^zi.-ii'i^    r..-*r  -fi     .-.m 

d'intéressantes  disisiaKuns  rrriuinir^  -ir  ^  i..-;:;^  »*—  r-^- r-  -»     --•..-:: -a    *rr^ 

différents  processus. 

Dans  nn  •tîbapiîr^  iitbr'car  /'^ui  rjrr:ic  «  ïziêr  ir  it=;r^  t  .Tiii  -  •-=:-  ri»? 
peuTent  aTiiir  les  iii5*r»ni»-f*  r m/î*^  ir-  -  vr^..— i*t  --~irrLi-r  îi.'.:;.:.c  s»  .-a— 
ciusîon  pour  ce  ini  :nni:-«rut  a  jLt^-iixT  Ur  -.-itlfe  rî«.  --::r*  .  ::r^--.  i  ttr 
t  la  maladie  d&  I-ACut  IahL  fr*  --.-'*-;  -a  id  ri  rfi^iiâî  ^  l-^  .  -:l--^  n-.  — .•  ir:**- 
qui  lui  «étaient  non»irv«*  i**.'"^ai  i^^fi-ir*  i— •  *  .-i..-  ^  ^  r.."==-î  :-f--:«-*^tî 
iiifantiie  s.  maia-  j-  i^«iimî  ni 'i  -r^  t  «'^ir  ûî  iir.a-t?— ît  j:  i  in  £b  n**!-.»»!*;  ik 
Little  quL  pr»  .imai  çi"i  ^*-îic  t'-*:'*  nu  itruir*.  it  -^fuir^  iurnnii.«£^  i  in 
autear  dont  le  in**r:r«*  -ssî  jxins»-iraiii*t.  -»:  Le  i*-ïii£r.tîr  m  xr'iiint  lu  :air  ,*jiiiiî- 
sant  d'one  ^Dsotnce  'îlniiçni*  r-:«^ilii. 

Une  demif£r*^  p^irt^e  ta  t^  inum^  *^  'insynT'^ri  uns.  'j^rmî*  iâimll^ui^*  î*  î^^r^î— 
ditaires.  Aeec&e  'Stica^nan  l'élit  îh.-*.*  -«i  •^'-th  _' =?nj*^niJ3i»î  ûr*  nai^id»**  i^r- 
Tenses  Cain:'.Ta;es  te  .'«m^Lii::?  **  nttîm*  ut  _'  ur*  i*iiut»*  tî  or*  .•^li  f  Jts  m-ïfs-  i  lx 
antres  daiis  oae  ■:na£ae  ai^i^ni**  nim-tr-iaioiiit  i  *  mt;  Dr-r  -îsni^ni.:  ^s  i»?  :»til'î-a 
se  tronrerait  la  pan.jse  *yîiiKnj.«llirie.  i  .'  uur«î  .'V'^'iii-ir.i.-î:»^  r-î^bt^'^h:';.-?**  -c 
la  maladie  de  Friedr«K:&. 

Mais  si  dans  le  :nars  îe  »  Tiaïaii*  Fr^^ui  v^aiî.  i  Tizrr.*.h.t:T  -iii  £  i.r';«:o:a* 
que  Tanairse  «iL'u-iri*  sV-iit  -îrfiir:»^  re  î-*r.:i^»^-  j^*  Tnt-*  in*  ii-ir^s.  J.  i  Ji 
garde  de  mei-'cnnaitT»  riai5»:rraa»!e  n  îii.î>î*ir  ■!'-';•... r-..^i»f.  La  7.i_'"i-7^»f  ."er*;- 
brale  liâ£aL.tLLe,  dlr-fl,  est  rar«:ii-i**aat  ie  -.n-.?^  l-r»  i:5î«:*::^.a*  ri  :-nnfa*  pr.^v»*- 
aant  de  ra«rti«:Q  iîre::-*  d  tC  j.*r.-:*  ii;:::^irîCJ:r:-rrt*  u^-jj.  <.:r.  i-e  ..i  p.rr'jjtiK*  :'."ï':jI«!?. 
soit  de  renlan«:e  pr.çrçd-ri:  «l '^-  -îK  ^vrr-î^^L.--.  -i^it*.  ^la  5*;'il.  s.:::  plu>:e-Lr^ 
neuroces.  Les  dip  .•cgi'is  fax.  -^i.**  ai  n:  i*-^-iire  *<:a:  u:fiV  ir*  i«f  =jLVvLree~vi.*^^ùV* 
STstêmatLqae^  ;  on  cociprend  qie  l»:r5.îi  in  seol  aecr^jne  es4  a^^cte  djia*  U  fs-un»- 
lysie  cérébrale  infantile  Taspe^rt  de  Li  nLildije  s.::t  tr>r*  œ'1  ^ru-?  a  oe  qui  a  lieu 
dans  les  cas  de  dipiégie  familiale  oa  ce  niroie  ceoroce  e:s^t  aueiut  d  une  fst\\m 
systématiqiie. 

Ces  qoelques  aperçns  suffisent  à  montrer  que  le  liTre  de  Freud  ne  se  bv.>n)e 
pas  à  exposer  d'nne  façon  complète  cette  «{uestion  si  ditHcile  de$  parftlyi^t'$ 
cérébrales  infantiles,  mais  qu'en  ootre  il  est  rempli  de  vues  originales. 
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316)  L'ergotisxne,  par  Ehlers.  Vol.  de  168  p.  de  l'Encyclopédie  scientifique  des 

aide- mémoire,  chez  Masson  et  Gauthier-Villars. 

Dans  une  première  partie,  Tauteur  suit  Viguis  divina,  le  feu  de  Saint- Antoine, 
la  gangrène  des  Solognots^  le  Helschwur,  etc.  à  travers  les  pays  et  les  âges. 

Dans  la  seconde,  il  expose  sa  conviction  que  Pergotisme  est  le  facteur  étiolo- 
gique  d'une  partie,  peut-être  même  de  la  plupart  des  cas  de  maladie  décrits 
sous  les  noms  d'acrodynie,  maladie  de  Raynaud,  d'érythromélalgie. 

L'épidémie  d'acrodynie  observée  par  Rayer  en  1828  a  été  juxtaposée  par  lui  à 
Tergotisme.  En  ce  qui  concerne  le  mémoire  classique  de  Raynaud,  il  est  à 
remarquer  que  contrairement  à  son  opinion  d'après  laquelle  Tergotisme  n  at- 
teint point  les  femmes,  Vergolisme  iie  respecte  ni  sexe  ni  âge  ;  Raynaud  lui-même 
dit  que  le  début  de  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrène  symétrique  a  lieu  le  plus 
particulièrement  dans  le  mois  de  novembre  ;  or  le  début  de  Tergotisme  a  pour 
ce  mois  la  même  prédilection.  Sans  parler  de  ses  six  derniers  cas  qui  datentdes 
XVII*  et  XVIII®  siècles,  il  est  hors  de  doute  que  ses  observations  9,  12. 15,  sont  des 
cas  avérés  d'ergotisme  :  n^  9,  seize  mois  d'alimentation  par  du  pain  de  seigle  ; 
no  12,  alimentation  par  des  châtaignes,  du  pain  de  sarrazin  et  de  seigle  ;  n»  15, 
seigle  ergoté  donné  pendant  le  travail  de  l'accouchement,  symptômes  d'empoi- 
sonnement, puis  trois  mois  après  cyanose  et  gangrène  ;  la  faible  dose  d'ergot 
(1  gr.  1/2)  n'est  pas  une  objection.  Robert  (de  Langres)  a  observé  la  gangrène  et 
la  mort  causées  par  60  centigr.  Une  autre  observation  a  traita  une  Auvergnate 
depuis  un  mois  à  Paris  (1856)  ;  or  en  1855  il  y  avait  de  Tergotisme  dans  la  Haute- 
Loire  qui  avoisine  TAuvergne.  Les  autres  observations  de  Raynaud  que  l'au- 
teur critique  également,  lui  semblent  constituer  une  base  bien  disparate  et  bien 
fragile  à  l'édification  d'un  type  pathologique. 

La  douleur  rouge  de  Weir  Mitchell,  douleur  cuisante,  a  une  ressemblance 
frappante  avec  la  forme  bénigne  de  l'ergotisme,  et  le  cas  de  Niedenne  laisse  à 
l'auteur  aucun  doute  sur  l'identité  de  Térythromélalgie  avec  l'ergotisme. 

Il  conclut  que  l'argotisme  n'est  nullement  une  maladie  disparue  et  qu'on  ne 
paraît  pas  avoir  assez  prêté  attention  à  l'importance  de  l'ergotisme  sporadique 
dans  l'étiologie  de  certaines  maladies,  notamment  de  Tacrodynie,  de  la  gan- 
grène symétrique  des  extrémités  ou  maladie  de  Raynaud  et  de  l'érythromé- 
lalgie.  Feindbl. 

317)  L'hystérie,  l'épilepsie  et  les  névroses  spasmodiques,  par  Charles 
FÉRÉ  (732  pages, en  anglais).  Extrait  de  la  Tweniieth  Century  Practice  ofMedicin, 
vol.  XI,  New- York,  1897. 

Dans  cette  monographie  l'auteur  expose,  avec  la  compétence  et  l'autorité  que 
chacun  sait,  l'histoire  clinique  des  névroses  :  la  plus  grande  partie  du  volume 
est  réservée  à  l'hystérie  et  à  l'épilepsie  qui  y  sont  étudiées  avec  grands  détails 
sous  toutes  leurs  formes  et  dans  chacune  de  leurs  manifestations  :  sous  le  nom 
de  névroses  spasmodiques  l'auteur  nous  présente  successivement  la  chorée,la 
paralysie  agitante  et  la  tétanie  ;  les  tics  convulsifs,  les  différents  spasmes,  les 
névroses  professionnelles,  la  maladie  de  Thomsen  et  le  paramyoclonus.  A  la  fin 
de  l'étude  de  chaque  maladie  se  trouve  un  index  bibliographique  des  travaux  sur 
la  question  :  le  nom  de  l'auteur  de  ce  volume  s'y  rencontre  souvent.  C'est  dire 
que  plus  que  tout  autre,  il  était  préparé  par  ses  travaux  antérieurs  à  donner  un 
exposé  à  la  fois  original  et  précis  de  ces  différentes  maladies. 

Paul  Sainton. 
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318)  L'épilepsie,  par  J.  Vui$i5,  vol.  de  420  p..  chn  F.  Alc^n.  Paris,  1897, 

Ce  livre  est  le  compte  rendu  des  leçons  faites  Ihiver dernier  à  la  Salp^trière. 
L*épilepsie  y  est  étudiée  dans  toutes  ses  phases  cliniques  ;  de  nombreuses 
observations  attirent  plus  vivement  lattention  sur  les  particularités  que  peut 
présenter  la  maladie.  De  plus,  l'auteur  rapporte  les  expériences  qu*îl  a  faites  sur 
Talbuminurie  post-paroxystique,  la  toxicité  urinaire  et  létat  du  sang.  Il  a  déduit 
de  ces  expériences  une  conception  pathogénique  de  IVpilepsie  générale. 

La  lésion  pathognomonique  de  Tépilepsie  n^est  pas  connue.  Cela  ne  prouve 
pas  qu^il  n*y  ait  pas  de  lésion  du  système  nerveux,  mais,  en  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  on  peut  admettre  qull  y  a  tout  au  moins  lésion  du  sang  et  trouble 
fonctionnel  de  Teucéphale.  —  Les  symptômes  de  Tépilepsie  présentent  les  plus 
grandes  analogies  avec  les  intoxications.  Les  signes  d'embarras  gastrique,  cons- 
tants chez  les  épileptiques  dans  la  période  qui  précède  l'accès  ou  qui  persistent 
pendant  une  série  de  crises,  font  penser  à  une  auto-intoxication  possible.  L*hypo- 
toxicité  unnaire,  l'état  du  sang  confirment  cette  vue.  Il  y  aurait  donc  intoxication 
par  un  poison  convulsivant.  Introduit  dans  Torganisme,  ce  poison  irait  irriter  les 
cellules  nerveuses  de  Tencéphale  et  de  la  moelle  et  déterminer  les  symptômes 
comitiaux.  La  pathogénie  se  réduit  à  deux  éléments  :  l'intoxication,  et  1  état  de 
la  cellule  nerveuse. 

Pour  être  impressionnée  par  le  poison,  celle-ci  doit  être  d^une  susceptibilité 
particulière.  La  cellule  nerveuse  est  faite  telle  par  Fbérédité.  Pour  lauteur,  l'élé- 
ment dominant  dans  Tépilepsie  est  la  prédisposition  héréditaire,  c'est-à-dire  un 
état  particulier  de  la  cellule  nerveuse.  Sans  cette  prédisposition  héréditaire,  il 
n'y  a  pas  d'épilepsie. 

L'intoxication  est  la  cause  déterminante  habituelle  de  la  mise  en  évidence  de 
la  prédisposition  de  la  cellule  nerveuse.  Mais  il  est  des  cas  où  un  traumatisme, 
la  compression  d'une  cicatrice,  une  irritation  des  terminaisons  nerveuses,  une 
influence  morale,  etc.,  produisent  le  syndrome  épileptique.  Mais  quel  que  soit  le 
point  de  départ  de  l'irritation,  elle  aboutit  toujours  à  la  cellule  nerveuse,  qui 
réagit. 

Sans  chercher  à  suivre  l'auteur  dans  les  détails  de  son  ingénieuse  théorie,  ni 
dans  ceux  des  divers  chapitres  de  son  intéressante  étude,  nous  dirons  seulement 
que  son  livre  est  un  traité  complet  de  l'épilepsie,  rendu  attrayant  par  l'exposé  de 
vues  très  originales.  Feindel. 

319)  la'homme  délinquant    (L'Uomo   delinquente),  par  Ces  are  Lombroso. 
Fratelli,  Bocca,  edilori,  Torîno,  1897,  V«  édition. 

L'ouvrage  se  compose  de  trois  gros  volumes  et  d'un  atlas  de  102  planches.  Le 
premier  volume  comprend  l'embryologie,  l'anatomie  pathologique  et  l'anthropo^ 
îogie  du  délit  ;  la  biologie  et  la  psychologie  du  délinquant-né. 

Le  second  volume  traite  du  fou  moral,  du  délinquant  épileptique,  du  délinquant 
par  impulsion  ou  par  passion,  du  délinquant  aliéné  et  du  délinquant  d'occasion. 

Le  troisième  volume  s'occupe  de  Tétiologie  du  délit,  de  sa  prophylaxie  et  de 
sa  thérapeutique.  Sa  dernière  partie  est  une  synthèse  qui  aboutit  à  l'indication 
de  l'opportunité  des  applications  pénales.  L'ouvrage  se  termine  par  un  appen- 
dice sur  les  progrès  de  l'anthropologie  criminelle  dans  les  années  1895  et  1896. 

L'ouvrage  a  une  charpente  vraiment  gigantesque,  faite  d'une  analyse  profonde 
et  consciencieuse  du  phénomène  le  plus  terrible  de  la  vie  sociale  moderne. 

Gainer. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 

CONTHIBUTION 
A  L'ÉTUDE  CLINIQUE  DE   LA  MIGRAINE  OPHTALMOPLÉGIQUE 

Par  J.-B.  Charcot, 

Chef  de  cliniqne  à  la  Salpetrièrc. 

Les  cas  de  migraine  ophtalmoplégique  publiés  jusqu'à  préî^f.nl  n«  %<>ui  \>u<^ 
encore,  croyons-nous,  assez  nombreux  pour  que  Ton  ait  le  droit  d^  n/^l  5cer  d/^ 
Bxvirs  mnouisi'm.  —  v  I  -^ 
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publier  de  nouveaux  exemples  de  cette  affection.  D'ailleurs,  les  nombreuses 
variantes  que  ]*on  trouve  dans  les  détails  tout  au  moins  de  plusieurs  des  obser- 
vations connues,  le  mystère  qui  enveloppe  encore  la  pathogénie  de  ces  cas 
donne  à  chaque  observation  nouvelle  un  intérêt  indiscutable. 

Notre  intention  n'est  point  de  refaire  ni  l'historique,  ni  la  description  de  l'évo- 
lution clinique  de  la  migraine  uphtalmoplégique,  ce  travail  ayant  été  déjà  fait 
aussi  complètement  que  les  vingt  observations  connues  alors  le  permettaient 
dans  la  remarquable  leçon  du  professeur  Charcot  en  1891  (1);  depuis  nous  cite- 
rons sur  le  môme  sujet  l'excellente  thèse  de  M,  Darquier  (2),  les  leçons  de  notre 
maître  M.  Brissaud  consacrées  aux  ophlalmoplégies  en  général  (3),  les  deux 
leçons  de  M.  Ballet  (4)  et  la  thèse  de  son  élève  M.  D'Alclié  (5).  On  trouvera 
d'ailleurs  dans  la  thèse  de  notre  ami  Darquier  un  relevé  de  XXVIll  observa- 
tions (dont  une  personnelle)  auxquelles  il  faut  ajouter  actuellement  l'observation 
de  Brissaud,  celle  de  Ballet,  une  de  Chabbert  de  Toulouse  (6)  et  enfin  celle  de 
notre  malade  qui  a  été  observée  à  la  clinique  de  la  Salpôtrière  et  que  notre  maître 
M.  le  professeur  Raymond  a  bien  voulu  nous  confier  le  soin  de  publier. 

Obseuvâtion.  —  Il  s'agit  d'une  femme  âgée  de  41  ans,  exerçant  la  profession  de  cou- 
turière, entrée  i\  la  Salpôtrière  le  12  février  1897. 

Antécédents  héréditaires.  —  La  mère  de  la  malade,  actuellement  vivante,  serait,  au  dire 
de  sa  fille,  un  peu  bizarre  et  très  personnelle.  Le  père  est  mort  à  70  ans,  c'était  un  buveur 
et'  un  rhumatisant.  La  malade  a  deux  frères  et  deux  sœurs,  tous  quatre  vivants  et  bien 
portants,  n'ayant  présenté  aucun  accident  morbide  et  ne  souffrant  point  de  migraines. 

Antécédents  personnels.  —  Réglée  à  16  ans  et  bien  portante  jusqu'à  cet  âge,  notre  malade 
n'eut  à  souffrir  que  dans  les  premières  années  de  sa  vie  de  quelques  aocès  de  laryngite 
striduleuse. 

Entre  16  et  17  ans  elle  éprtmva  de  grandes  douleurs  de  tête,  douleurs  très  diffuses, 
intenses  surtout  le  jour,  mais  rendant  le  sommeil  très  irrégulier.  Ces  céphalalgies  auraient 
persisté  pendant  six  mois,  présentant  des  exacerbations  et  des  rémissions  de  courte  durée  ; 
elles  n'étaient  accompagnées  d'aucun  autre  trouble  morbide  et  en  particulier  ni  de  vertiges, 
ni  de  nausées,  ni  de  vomissements.  Ces  céphalalgies  disparues  la  malade  fut  bien  portante 
jusqu'à,  l'âge  du  31  ans.  A  cette  époque  on  aurait  constaté  à  l' Hôtel-Dieu  une  tumeur 
fibreuse  de  l'utérus  qui  no  fut  pas  opérée. 

A  l'âge  de  38  ans,  c'est-ù-dire  il  y  a  trois  ans,  la  malade  éprouva  subitement,  sans  raison 
ni  cause  appréciable,  une  très  violente  douleur  de  tête  limitée  à  tout  le  côté  gauche  ;  toute- 
fois, bien  que  la  malade  [insiste  sur  le  caractère  de  l'hémicrânie,  elle  éprouvait  également 
quelques  douleurs  diffuses  dans  le  reste  de  la  tête,  mais  qui  n'étaient  pas  t\  comparer,  dit- 
elle,  avec  celles  éprouvées  dans  le  côté  gauche.  Cette  hémicrânie  persista  ainsi  pendant 
huit  jours  sans  accom()agnement  de  nausées  ni  de  vomissements,  rendant  le  travail  très 
pénible  et  le  sommeil  difiicile;  au  bout  de  ce  temps  la  malade  en  marchant  dans  la  rue 
s'aperçoit  subitement  qu'elle  voyait  deux  rebords  de  trottoirs  et  deux  becs  de  gaz.  Bile 
alla  de  suite  consulter  un  oculiste  qui  se  contenta  de  lui  donner  une  ordonnance  ;  la  diplopie 
persistant,  la  malade  s'en  fut  le  surlendemain  consulter  un  autre  oculiste  qui  lui  parla, 
dit-elle,  de  pamlysie  de  la  sixième  paire  gauche,  mais  elle  affirme  que  pendant  quinze  jours 

(1)  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  M.  le  professeur  Charcot.  Travaux 
recueillis  par  le  D'  G.  Guinon,  t.  I,  1892,  p.  70. 

(2)  Darquier.  De  certaines  paralysies  récidivantes  de  la  troisième  paire  (Migraine 
ophtalmopléf/ique  de  Charcot).  Th.de  Paris,  1893. 

(3)  BRisaA.UD.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses  [Saljyêtricre^  i893-i80'i),  Paris,  1895, 
p.  364  et  suiv. 

(4)  Ballet.  Médecine  moderne,  n«  18  et  19,  1896. 

(5)  D'AlchÉ.  Thèse  de  Paris,  1896. 

(6)  Chabbkrt  (Toulouse).   Publications  du  Progrès  tnédical,  1895. 
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naosêeSf  ni  de  Tomissements,  mais  un  ou  deux  ymr*  a;,»»*»  v^,  -î^  •  •  -»  •  -4  «*•.-  '  '*-.,v> 
d'une  paralysie  déterminant  la  chute  de  )a  lanpt^'*:  ^//^  ^  ♦«  v  //#»  ^  •-'*-**■/,•'  ^^^ 
en  hant  sans  roir  double.  VhOmlcrAnh  dur»  ^',*ff*  f^^-t  ,v  *  ^^,  /.-  ^'  *■-' 
encore  lorsque  hi  malade  entra  t\  la  Sali^'-tri/re, 

Dix  mois  après  rapparilion  de  cette  parai  y  «i*-  #  .'7  .'.t  ,',^  ,v^.  •  •  •  /« '.  r.  >  t  / .  -i> 
paire  du  côté  gauche,  accident  qui  ne  fot  ae^y/fr.pa/'.*^  'y  ,-*  <  .•■  ^  "  <  -  /-  :'»'.  •  '  -^ 
et  de  courte  durée.  La  malade  consulta  le  IF  t/nry,/,  *  \  ,  -a"  .•  «  *  *  a,  .  .  •*  *.  '/^  •*. 
lysie  du  droit  supérieur  à  i^wi/^r  #;t  une  imr%\j*;*- 1/,**  ^  <<►  ^  »  r  >    ../.'•  4.  ',///•  > 

Depuis  cette  époque  la  malade  souffre  ify\^tmtt*u^,*  <>  v^, -.'**-'''.  ♦'*'  *■  ■-«'-' 
laires  vagues  et  de  céphalées  diffuses. 

Elle  entre  à  la  clinique  de  la  ftelpetn^e  le  12  Untért  :^r, 

M.  Sauvineau  constata  alors  à  rfrr/*^  o»  \^/*\m  u*^  ..'/  *  v->  /*^4  ;t* 
droit  interne,  du  droit  inférieur  et  du  petit  ^z*/;./,'**  *  ^//-r^  *>•  ,  •.*  ;^4  **  / ««^ 
M.  0.  E. 

Les  pupilles  sont  légèrement  inégales,  la  dr/,*^  ^  \',\  ,-.  '^  ,  >  ^'  i-  «v  *^ 
Le  réflexe  lumineux  est  supprimé  à  dr^iîte.  f**'.!*:  ^  '/^^'i^  U  »  f'  ♦>/*■*  </,  //  - 
énergiques  des  deux  côtés.  Le  fond  de  y*H%\  eH  hf/rrx.  ^^f  '.*  .t  '/••// 

La  malade  est  une  femme  int^rtligerite  d'  .r#e  *'/^.**.\  r  -'^    '-•/•    ♦  *    ♦,-  ^' 
trouble  morbide  en  dehors  de  ceux  pré^l'^/f'r-^/t  ^/^  *  **   \a 

toute  la  surface  du  corps,  la  miAJttz'tÙ:  «si  t^/rtf.»^*:.  i,  *  ^w  v  •v.v'*  •.  »  '^  .*  »  v>  .«--*;  >♦-'/<* 
soit  pulmonaire,  soit  cardiaque,  les  forK-tk^f*»  dj/»-»*»>*«  »^/*.t  tyr'ff^''  t^  ff**  **'*  »*-  I'  *"* 
de  temps  à  autre  de  céphalées  \i:fi^r*i*  et  difTi^Hi  et  '>  '<  >  '-  ^'  'V/v  «  •*"  »'t^  •,  î»;'*r'  '/*à 
musculaires,  mais  de  courte  durée. 

Bien,  ni  dans  l'interrogaloire,  ni  'Jai»*  l*rxMtt^u  '>,  i»  tt'^.y/:*  «,*  ja  >«  **  ;♦  v^hif*-'  'a  \'a 
syphilis.  Les  réflexes  sont  n/miiaux,  il  vy  »  ja*  '>  ^iîf<-*  '>  iw/,»/  v^  ;./*>*  ^;«//;».r  »;« 
de  douleurs  fulgurantes.  La  malade  n'«îï»t  f//iot  '*•,'-//'/, ^j'j^ ,  K  ;•-  r**-  ;/«''-*'0t«  *v;'jn  tf/*-.'  ;e 
génito-urinaire. 

Soumise  au  traitement  par  le  pol y l/r'ifii»ire  ^êAtitUtitir^,  'a  »'a  ^'f*'  de  ijf  *<  **  '/j  j/»f  jour 
nous  avons  pu  constater  au  bout  d'où  t$»oîë  u*^.  Is  jorAyn*-  du  'l*oiX  **i;/rrieur  ou  <y>t^ 
droit  persistait  seule  avec  soppreMÎ/M  du  r^t^xe  UiUitu*^tx  du  n^i-ri^e  <y/i^. 

Nous  pouvons  donc  résumer  cniUt  ()hh*try:d'iou  de  la  fîj'/oa  ^uiv^<fJt"  : 
Cher  une  femme  relativement  bien  itttriauU*,  hu nient,  à  l'ajçe  de  :^>8  ans,  un<; 
hémicrènie  gauche  qui  s^acconi pagne  au  bout  de  huit  jours  de  paralysie  du 
M.O.  C.  et  du  M.  O.  E.  du  c/>t>é  gauche  ;  guéri*^jn  au  bout  de  quinze  jours  de 
la  paralysie  du  M.  O.  C,  persistance  pendant  huit  mois  de  la  paralysie  M.  O.  E.  ; 
pendant  celte  période^  atténuation  de  Thémicrânie.  Deux  ans  après,  hémicrânie 
droite  et  consécutivement  paralysie  partielle  du  M.  O.  C.  droit,  puis  dix  mois 
après  paralysie  de  la  VI*  paire  gauche.  Au  bout  d'un  mois  de  traitement  polybro- 
muré,  disparition  de  l'ophtalmoplégie,  sauf  en  ce  qui  concerne  la  paralysie  du 
droit  supérieur  et  du  réflexe  lumineux  du  côté  droit. 

Dans  un  cas  semblable,  le  diagnostic  de  migraine  ophtalmoplégique  s'im- 
pose. Mais,  si  révolution  symptomatique  est  suiïîsamment  nette  dans  ses 
grandes  lignes  pour  permettre  d'affirmer  ce  diagnostic,  il  existe  pourUnt  des 
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points  de  divergence  suffisants  avec  les  descriptions  classiques  pour  que  nous 
cherchions  à  les  mettre  en  lumière  et  à  les  interpréter.  Il  ressort  d'ailleurs  de 
la  lecture  de  tous  les  cas  publiés  et  des  descriptions  cliniques  auxquelles  ils  ont 
donné  lieu  aux  différentes  périodes,  notamment  dans  la  leçon  du  professeur 
Charcot  en  1891  et  dans  les  deux  leçons  de  Ballet  en  1896,  que  la  connaissance 
de  la  migraine  ophtalmoplégique  n'est  encore  qu'à  Tëtat  d'ébauche  et  que 
chaque  apport  de  faits  nouveaux  nécessite  un  remaniement  des  descriptions  noso- 
logiques.  Et  encore,  ces  considérations  ne  s  appliquent-elles  qu'au  côté  sympto- 
malique  de  la  question,  l'anatomie  pathologique^  l'étiologie,  la  pathogénie  se 
trouvant  encore  abandonnées  à  des  théories  s'appuya nt  sur  la  base  peu  solide 
des  analogies. 

Si  nous  ajoutons  aux  vingt-huit  observations  publiées  dans  la  thèse  de 
Darquier  (1)  les  observations  de  Brissaud,  de  Ghabbcrt  (2),  de  Ballet  (3)  et  la 
nôtre,  nous  arrivons  au  chiffre  de  32  et  il  est  plus  que  probable  qu'une  recherche 
très  minutieuse  dans  la  littérature  médicale  étrangère  en  augmenterait  le 
nombre.  Nous  ne  voulons  point  reprendre  toutes  ces  observations  que  l'on 
trouvera  soit  résumées,  soit  in  extenso,  dans  les  ouvrages  que  nous  indiquons 
et  en  particulier  dans  la  thèse  de  Darquier;  mais  je  crois  nécessaire  toutefois 
d'insister  un  peu  spécialement  sur  les  cas  de  Darquier,  de  Brissaud  et  de 
Ghabbert  qui,  à  notre  avis,  ne  sont  pas  suffisamment  mis  en  lumière  et  qui  par 
certains  points  se  rapprochent  de  l'observation  classique  du  professeur 
Charcot  (4)  et  de  celle  que  nous  publions  aujourd'hui. 

Dans  l'observation  de  Darquier  il  s'agit  d'une  femme  âgée  de  65  ans,  ne  pré- 
sentant pas  d'antécédents  héréditaires  neuro- arthritiques  à  noter.  Elle-même 
était  toujours  bien  portante,  sauf  des  accès  de  migraine  datant  de  son  enfance. 

A  l'âge  de  63  ans,  douleurs  frontales  gauches  qui  durent  quatre  jours  et 
auxquelles  succède  une  paralysie  du  M.  0.  G.  gauche.  Huit  ou  dix  jours 
après  ce  phénomène  avait  presque  disparu,  lorsqu'une  paralysie  absolument 
analogue  apparut  dans  l'œil  droit,  précédée  également  de  céphalée  à  droite.  Au 
bout  de  trois  mois  guérison  totale  complète.  Deux  ans  après,  nouvelle  céphalée 
à  droite,  et  quatre  jours  après  paralysie  totale  du  M.  O.  G.  droit,  accompagnée 
d'une  légère  paralysie  faciale  du  môme  côté  ;  la  céphalée  persista  d'une  façon 
intermittente  pendant  la  durée  de  la  paralysie  qui  fut  de  deux  mois.  Gelle-ci 
disparut  sans  laisser  de  traces. 

Dans  l'observation  de  Brissaud,  il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  17  ans  qui,  à 
six  mois  d'intervalle,  présenta  une  paralysie  totale  et  complète  du  M.  O.  G.  et 
du  M.  O.  E.  du  côté  droit,  consécutive  à  une  hémicrànie  du  même  côté. 

Dans  la  très  intéressante  observation  de  Ghabbert  de  Toulouse,  il  s'agit  d'un 
eclésiastique  âgé  de  53  ans,  porteur  d'une  lourde  hérédité,  mère  hystérique, 
sœur  migraineuse  et  nerveuse,  cousine  maternelle  atteinte  de  migraine  ophtal- 
mique. Le  malade  a  souffert  depuis  son  bas  âge  de  migraines  accompagnées  de 
nausées  et  de  vomissements.  A  l'âge  de  23  ans,  il  éprouva  un  premier  accès  de 
migraine  ophtalmique  accompagnée  d'hémiopie  ;  des  accidents  du  même  genre 
se  sont  depuis  très  fréquemment  renouvelés.  Le  malade  raconte  qu'à  l'âge  de 
53  ans  survint  un  premier  accès  de  migraine  ophtalmoplégique  se  traduisant 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Publication  du  Progrès  médical^  1895. 

(3)  Voir  leç.  de  Ballet,  loc.  cit.  et  thèse  de  d'ALCHÉ,  loc.  cit..  où  robservatîon  de  Ballet  se 
trouve  tout  en  long. 

(4)  Loe.  cit. 
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par  de  la  dipLopie,  du  strabisme  et  du  ptosis  de  l'œil  droit.  Neuf  mois  après, 
ptosis  de  Tœil  gauche  à  la  suite  d'un  accès  de  migraine  ;  guérison  rapide  de  ce 
ptosis  avec  persistance  de  la  paralysie  de  l'œil  droit  bien  que  très  améliorée. 
Chabbert  consulté  à  cette  époque  constate  une  paralysie  des  deux  M.  0.  C. 
portant  sur  la  musculature  extérieure  des  yeux,  respectant  les  muscles  de 
l'accommodation,  et  de  plus,  une  paralysie  du  M.  O.  E.  de  l'œil  gauche. 

Reprenons  maintenant  notre  observation  personnelle  et  examinons  les 
quelques  détails  qui  méritent  d'être  relevés. 

Bien  que  Ballet  insiste  sur  ce  que  l'hérédité  dans  la  migraine  ophtalmoplé- 
gique  n*a  pas  une  grande  importance,  il  est  bon  quand  même  de  remarquer  que 
rhérédité  nerveuse  a  été  notée  quelquefois  et  que,  chez  ses  deux  malades, 
Bemhardt  a  relevé  la  migraine  vulgaire  parmi  les  antécédents  héréditaires. 
Chez  notre  malade,  en  tous  les  cas  l'hérédité  existe,  la  mère  étant  migraineuse 
et  bizarre,  le  père  étant  buveur  et  rhumatisant  ;  d'ailleurs,  dans  l'observation  de 
Chabbert  cette  hérédité  neuro-arthritique  est  encore  plus  marquée. 

Le  sexe  de  notre  malade  mérite  également  d'être  relevé,  car  l'afTection  en 
question  a  été  considérée  comme  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l'homme  ;  Ballet  a  insisté  sur  l'indiiïérence  du  sexe  en  montrant  que  sur  les 
22  observations  qu'il  signale,  10  ont  rapport  à  des  hommes  et  12  à  des  femmes; 
de  notre  côté,  sur  les  32  observations  que  nous  relevons  nous  remarquons 
qu'elles  portent  sur  16  hommes  et  16  femmes. 

Le  premier  accès  de  migraine  ophtalmoplégique  est  généralement  considéré 
comme  se  manifestant  pendant  l'enfance  ou  l'adolescence;  mais  pour  notre  part, 
les  exceptions  à  cette  constatation  nous  paraissent  assez  nombreuses  puisque 
sur  les  cas  relevés  nous  remarquons  que  le  début  se  fit  à  23  ans  dans  le  cas  de 
Lyder  Barthen,  à  25  ans  dans  le  cas  Joachim,  à  30  ans  dans  le  cas  de  Charcot^ 
à  38  ans  dans  le  nôtre,  à  52  ans  dans  celui  de  Chabbert,  et  enfin  à  63  ans  dans 
le  cas  de  Darquier. 

Le  professeur  Charcot,  dans  sa  leçon  sur  la  migraine  ophtalmoplégique  en 
1890,  insistait  sur  l'unilatéralité  et  sur  la  totalité  de  la  paralysie  du  M.  O.  C. 

Ces  deux  caractères  sont  môme  ceux  qui  ont  servi  à  faire  admettre  pour  la 
paralysie  une  origine  périphérique.  Pour  ce  qui  est  de  l'unilatéralité,  nous 
voyons  que  celle-ci  est  loin  d'être  constante  ;  chez  le  malade  de  Vissering 
lorsque  les  crises  étaient  intenses,  il  y  avait  ptosis  double.  De  môme,  le  malade 
de  Darquier,  lors  de  son  premier  accès,  présenta  à  dix  jours  d'intervalle  une 
paralysie  du  M.  0.  C.  à  gauche,  puis  à  droite.  Dans  le  cas  de  Chabbert  il  y 
avait  également  double  ophtalmoplégie  ;  enfin,  dans  notre  propre  cas  la  muscu- 
lature des  deux  yeux  fut  atteinte  par  la  paralysie  lors  des  deux  accès  dont  elle  a 
eu  à  souffrir.  Il  est  toutefpis  important  de  remarquer  que,  sauf  dans  le  cas  de 
Chabbert,  où  Tauteur  n'insiste  pas  particulièrement  sur  ce  point,  dans  tous  les 
autres  exemples,  il  est  bien  spécifié  que  la  paralysie.de  l'un  et  l'autre  œil  a  été 
précédée  par  une  hémicrànie  du  côté  correspondant. 

En  ce  qui  concerne  la  paralysie  de  la  totalité  du  M.  0.  C.  il  en  est  à  peu  près 
de  même  ;  Parinaud  et  Marie  observèrent  chez  leur  malade  l'intégrité  du  rele- 
veur  de  la  paupière  ;  Vissering  et  Chabbert  constatent  l'absence  de  troubles 
pupillaires  ;  dans  notre  cas  nous  constatons  à  droite  la  suppression  du  réflexe 
lumineux,  mais  l'intégrité  du  réflexe  accommodateur. 

Une  autre  remarque  dont  l'importance  n'échappera  pas,  c'est  que  dans  les  obser- 
vations du  professeur  Charcot,  de  Brissaud  et  dans  la  nôtre,  la  paralysie  s'est 
étendue  au  M.  O.  E.,  fait  qui  avait  été  relevé  par  le  professeur  Charcot  comme 
exceptionnel,  n'ayant  été  constaté  que  dans  sa  seule  observation. 
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Pour  ce  qui  est  des  rapports  de  ces  paralysies  récidivantes  et  de  la  migraine 
vulgaire,  rapports  qui  ont  été  fort  discutés,  nous  ferons  remarquer  que  dans 
presque  tous  les  cas,  le  sujet  est  depuis  son  enfance  un  migraineux,  souvent 
même  héréditairement  ;  et,  l'association  de  la  migraine  ophtalmique  et  de  ce 
que  nous  persistons  à  appeler  la  migraine  ophtalmoplégique  dans  le  cas  de 
Chabbert,  est,  à  notre  avis,  un  argument  puissant  en  faveur  de  Topinion  de  simi- 
litude émise  par  le  professeur  Charcot. 

Enfin,  le  traitement  polybromuré  administré  à  doses  progressives  tel  qu*il  a 
été  préconisé  par  le  professeur  Charcot,  a  incontestablement  produit  chez  notre 
malade  une  amélioration  très  rapide. 

Ainsi  donc,  l'étude  de  l'observation  que  nous  venons  d'ajouter  et  que  nous 
rapprochons  de  celles  publiées  antérieurement,  nous  amène  à  insister  sur  les 
remarques  suivantes: 

1°  L'hérédité  neuro-arthritique  dans  la  migraine  ophtalmoplégique  joue  un 
rôle  bien  plus  important  que  celui  qui  lui  est  généralement  attribué. 

2»  L'ophtalmoplégie  peut  faire  son  apparition  à  tout  âge  ;  les  accès  de 
migraine  qui  la  précèdent  datent  au  contraire  presque  toujours  de  l'enfance. 

30  L'ophtalmoplégie  n'est  pas  toujours  unilatérale;  on  ne  peut  même  plus 
dire  qu'elle  est  exceptionnellement  bilatérale.  Lorsqu'elle  est  bilatérale,  elle  ne 
l'est  généralement  pas  d'emblée,  chaque  paralysie  étant  dans  la  plupart  des  cas 
précédée  d'une  hémicrânie  correspondante. 

4?  La  paralysie  peut  frapper  le  nerf  M.  0.  E.  tout  comme  le  nerf  M.  O.  C. 
mais  il  n'a  pas  encore  été  observé  de  migraine  ophtalmoplégique  avec  paralysie 
isolée  du  M.  O.  E. 

La  paralysie  du  M.  0.  C.  n'est  pas  invariablement  totale. 

5°  Ses  rapports  avec  la  migraine  vulgaire  nous  semblent  incontestables. 

Si  cette  étude  rapide  a  pu  apporter  quelques  renseignements  à  l'élude 
clinique  de  la  migraine  ophtalmoplégique,  nous  sommes  obligé  de  reconnaître 
que  l'anatomie  pathologique  et  par  suite  la  pathogénie  restent  des  points 
absolument  obscurs,  qui  ne  pourront  d'ailleurs  être  éclairés  que  par  une  bonne 
observation  anatomo-clinique  qu'on  est  encore  à  attendre. 
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320)  Sur  un  cas  d'hémianopsie  horizontale  inférieure  d'origine  trau- 

matique,  par  de  Lapersonne  et  Grand.  Presse  médicale,  10  avril  1897,  n»  29, 

p.  162. 

L'homme  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  eut  le  sommet  du  crâne  fra- 
cassé ;  on  enleva  les  esquilles  sur  une  étendue  de  8  ou  10  centim.  de  la  région 
pariéto-occipitale  et  on  étancha  une  vaste  nappe  de  sang  qui  avait,  en  cette  région, 
décollé  la  dure-mère  du  crâne.  —  Depuis,  le  malade  a  été  suivi  18  mois.  D'abord 
il  y  eut  amblyopie  totale,  puis  le  champ  visuel  grandit  peu  à  peu;  depuis  un  an, 
il  n'a  pas  subi  de  modification.  Dans  toute  cette  période  de  18  mois  il  a  présenté 
ce  même  caractère  de  manquer  presque  complètement  de  ses  deux  moitiés  infé- 
rieures ;  il  y  a  donc  hémianopsie  inférieure  symétrique. 

Le  centre  de  la  vision  occupe,  sur  la  face  interne  du  lobe  occipital,  la  zone 
corticale  limitée  en  avant  par  la  scissure  perpendiculaire  interne,  en  haut  par  le 
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bord  de  l'hémisphère,  en  bas  par  le  bord  inférieur  de  la  troisième  occipitale,  en 
arrière  par  le  pôle.  Chez  le  malade  il  faudrait,  pour  que  ce  centre  ait  été  atteint, 
qu'un  épanchement  sanguin  sous-dure-mérien  ait  fusé,  de  chaque  côté  de  la  faux 
du  cerveau,  dans  la  scissure  interhémisphérique  jusqu'au  lobe  occipital.  Mais 
alors,  pour  comprendre  Thémianopsie  inférieure,  il  est  besoin  de  revenir  à 
rhypothèse  abandonnée  de  Théminnopsie  en  secteurs  (Munck). 

Chez  le  malade,  il  s'agit  d'une  hémianopsie  inférieure,  c'est-à-dire  de  l'insen- 
sibilité des  deux  moitiés  supérieures  des  rétines.  La  lésion  siégerait  donc  dans 
la  partie  la  plus  élevée  du  lobe  occipital,  ce  qui  cadre  assez  bien  avec  Tidée  d'un 
épanchement  sanguin,  fusant  de  haut  en  bas,  formant  foyer  non  loin  de  la  scis- 
sure perpendiculaire  interne,  en  détruisant  l'écorce  du  cunéus. 

Malgré  l'absence  de  constatation  anatomique,  on  est  en  droit  de  conclure  avec 
les  auteurs,  que  Thémianopsic  horizontale,  bien  que  rare,  est  possible,  et 
qu'épanche ments,  abcès  ou  tumeurs  peuvent  entraîner  des  lésions  suffisamment 
symétriques  pour  produire  cette  hémianopsie.  Feindbl. 

321)  Sur  un  cas  de  rigidité  spasmodique  des  membres  izilérieurs 
(maladie  de  Little),  par  le  professeur  Raymond.  Semaim  médicale,  1897, 
p.  125,  no  17. 

Il  s'agit  d*une  jeune  fille  de  19  ans,  née  avant  terme  et  en  état  d'asphyxie. 
Deux  mois  après  la  naissance  survinrent  des  convulsions  violentes  qui  revinrent 
tous  les  mois  jusqu'à  Tâge  de  ô  ans  et  s'espacèrent  dans  la  suite. 

A  Tâge  de  onze  mois  on  s'aperçut  que  les  membres  inférieurs  de  l'enfant  étaient 
raides  et  anesthésiques.On  nota  l'existence  de  troubles  de  la  vessie  et  du  rectum. 
La  marche  fut  retardée  et  resta  toujours  difficile.  Il  n'y  eut  aucun  trouble  intel- 
lectuel. 

Actuellement  c'est  une  jeune  fille  de  petite  taille,  bien  constituée,  intelligente, 
ayant  les  apparences  d'une  santé  parfaite.  La  tôte,  les  membres  supérieurs,  le 
tronc  ne  présentent  aucun  trouble  notable4 

Le  mal  se  limite  aux  membres  inférieurs  et  aux  sphincters  de  la  manière  sui- 
vante : 

lo  Un  état  spasmodique,  caractérisé  par  une  grande  rigidité  musculaire,  avec 
légère  parésie  des  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  sans 
trace  aucune  d'atrophie  des  muscles  rigides.  La  contracture  empêche  de  perce- 
voir fétat  des  réflexes  rotuliens,  mais  la  trépidation  spinale  se  produit  quand  les 
pieds  heurtent  le  sol.  La  démarche  a  le  caractère  spasmodique. 

2o  Des  troubles  de  la  sensibilité,  occupant  une  grande  partie  des  membres  infé- 
rieurs et  la  partie  inférieure  de  la  paroi  abdominale.  Ils  se  présentent  sous  la 
forme  d'anesthésie  partielle  et  dissociée  :  la  sensibilité  tactile  est  abolie,  tandis 
que  la  sensibilité  à  la  douleur  et  aux  impressions  thermiques  est  conservée  tota- 
lement ou  incomplètement. 

3»  Les  troubles  spUnctériens,  caractérisés  par  une  incontinence  relative  d'urine 
et  des  matières  fécales,  associée  à  une  constipation  opiniâtre. 

Le  diagnostic  clinique,  étant  données  les  conditions  étiologiques,  doit  être  : 
maladie  de  Little.  Mais  le  diagnostic  anatomique  ne  peut  être  formulé  de  manière 
sûre. 

Avant  d'aborder  ce  problème,  l'auteur  ouvre  une  parenthèse  sur  les  rapports 
de  la  maladie  de  Little  avec  l'hémiplégie  cérébrale,  avec  les  diplégies  cérébrales 
spasmodiques  et  avec  le  tabès  spasmodique.  Il  aborde  une  thèse  qui  lui  est  chère 
et  qu'il  défend  depuis  longtemps,  à  savoir  que  le  tabès  spasmodique  de  l'adulte  ne 
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répond  pas  à  une  entité  morbide  et  qu'il  n'a  pas  pour  substratum  une  dégénéra- 
tion primitive  limitée  aux  faisceaux  pyramidaux.  De  même  le  lobes  spasmodique 
de  l'mfaiU  est  un  simple  syndrome,  commun  à  des  lésions  difTérentes.  «  Autant 
que  jamais,  dit-il,  je  demeure  convaincu  qu'il  n'existe,  pas  plus  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte,  une  espèce  morbide  qui  se  manifeste  sous  les  dehors  d'un  ensemble 
de  symptômes,  ceux  du  tabès  spasmodique  ou  de  la  maladie  de  Little,  en  rapport 
constant  et  obligatoire  avec  une  dégénération  primitive  ou  un  arrêt  de  dévelop- 
pement du  faisceau  pyramidal.  » 

Après  cette  intéressante  discussion  l'auteur  revient  au  diagnostic  anatomique 
de  son  cas.  Il  élimine  successivement  la  sclérose  en  plaques  et  la  syringomyélie 
et  se  rattache  à  l'hypothèse  d'hématomyélie. 

Quatre  fîgures  montrent  l'attitude  de  la  malade  et  le  schéma  des  troubles  de 
la  sensibilité.  A.  Souques. 

322)  Un  cas  de  myélite  syphilitique  aiguë  (Zur  Kenntniss  der  Myelitis 
acuta  syphilitica),par  le  D'  V.  Sr avlck,  Mûnch.  med.  Woch,^  1896,  n»  8. 

L'observation  de  Starck  est  remarquable  par  le  succès  prompt  et  complet  du 
traitement  antisyphililique  dans  un  cas  de  myélite  aiguë,  qui  a  débuté,  chez  une 
jeune  femme  âgée  de  27  ans,  un  an  après  l'infection,  par  des  douleurs  sourdes 
au  dos  et  aux  jambes  avec  faiblesse  rapidement  croissante  dans  celles-ci. 
Quelques  jours  plus  tard  on  trouve  une  paraplégie  flasque  complète  avec  dis- 
parition des  réflexes,  une  anesthésie  très  prononcée  aux  membres  inférieurs  et 
au  tronc  jusqu'à  la  hauteur  de  l'ombilic,  une  paralysie  des  sphincters  et  une 
eschare  sacrée.  On  remarque  également  une  paralysie  totale  du  facial  droit. 

Le  traitement,  institué  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie,  consistait  en  des 
injections  de  salicylate  de  mercure  à  0,1  par  dose,  2  fois  par  semaine,  en  même 
temps  que  Kl  a  l'intérieur  (à  quelle  dose  ?)  et  faradisation  des  jambes.  Déjà  au 
bout  de  3  semaines  les  mouvements  volontaires  réapparaissent,  en  môme  temps 
que  l'eschare  commence  à  se  limiter  et  que  les  sphincters  reprennent  leur  tonus. 
Guérison  complète  au  bout  de  3  mois  (18  injections  en  tout).        A.  RaTchlinb. 

323)  Sur  l'utilisation  au  point  de  vue  diagnostique  des  diverses 
formes  de  distribution  des  troubles  sensitifs,  par  Georg  Sticker. 
Mûnch.  med,  Woch.,  1896,  n»  9. 

L'auteur  rappelle  la  distribution  différente  des  fibres  sensitives  dans  le  cer- 
veau, la  moelle,  les  racines  et  les  troncs  nerveux  périphériques. 
Figures  schématiques  empruntées  aux  auteurs  anglais.  A.  Raïchline. 

324)  Sur  la  valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de  la  ponction 
lombaire  (Sul  valore  diagnostico  e  terapeutico  délia  puntura  lombare),  par 
Jbmma  et  Bruno.  Archivio  italiano  di  clinica  medica,  1896. 

Il  résulte  de  l'ensemble  des  observations  des  auteurs  :  1®  Que  la  ponction 
lombaire  faite  avec  les  précautions  voulues,  est  une  opération  simple  et  sans 
danger;  2o  que  la  ponction  lombaire  a  une  valeur  diagnostique  indiscutable  surtout 
dans  les  cas  où  l'on  hésite  entre  le  diagnostic  de  méningite  vraie  ou  celui  de 
phénomènes  méningitiformes;  3«  que  la  valeur  thérapeutique  de  la  ponction 
lombaire  est  indiscutable  dans  la  méningite  séreuse  aiguë,  et  qu'on  peut  aussi 
avoir  dos  guérisons  dans  les  leptoméningites  cérébro-spinales  infectieuses  ; 
4°  que  la  ponction  est  presque  toujours  utile  pour  atténuer  ou  faire  cesser  des 
symptômes  d'excitation  cérébrale  (céphalée,  délire,  hyperesthésie,  etc.),  ce  qui. 
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selon  toute  probabilité,  est  dû  à  la  décompression  obtenue  par  la  soustraction 
d'une  certaine  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien.  Massalongo. 

32Ô)  Sur  la  valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de  la  ponction 
lombaire,  par  le  professeur  H.  Lenhahz  (de  Hambourg).  Mwich.  med.  Woch., 
1896,  n«  8  et  9. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  de  pratiquer  la  ponction  lombaire  plus  de  160  fois^  sur  85 
malades.  Il  considère  l'opération  comme  exempte  de  toute  espèce  de  danger  et  ne 
nécessitant  pas  de  narcose  préalable.  Il  conclut  à  sa  valeur  importante,  tant  au 
point  de  vue  diagnostique  que  thérapeutique. 

En  particulier,  la  ponction  a  été  pratiquée  : 

1**  Dans  14  cas  de  méningUe  tuberculeuse.  La  pression  du  liquide  cérébro-spinal 
y  est  généralement  très  exagérée  (250  à  400  et  môme  450  millim.),  le  liquide 
s'écoule  en  abondance  (25  à  70  et  môme  100  ce),  riche  en  albumine  (2  0/00 
3  0/00  à  9  0/00)  et  contenant  rarement  (une  seule  fois)  des  bacilles  de  Koch. 
Plusieurs  fois  l'effet  favorable  de  l'opération  a  été  évident  ; 

2<»  Dans  6  cas  de  tumeurs  cérébrales  (dont  4  avec  autopsies).  Deux  fois  seulement, 
l'opération  a  soulagé  la  céphalée.  La  papille  étranglée  est  restée  dans  le  statu  quo  ; 

3<»  Dans  11  cas  d'hémiplégie  chronique  par  suite  d'apoplexie  cérébrale,  où  on  a 
noté  une  augmentation  de  la  pression  (60-80  à  280  millim.)  et  du  poids  spécifique 
du  liquide  (1007-1008),  en  môme  temps  qu'une  diminution  de  la  teneur  d'albu- 
mine. 

L'effet  thérapeutique  (maux  de  tôte  et  douleurs  dans  les  membres)  a  été  nul  ; 

49  Dans  2  cas  de  méningite  séreuse  chronique  (effet  immédiat  très  favorable  :  les 
malades  sont  encore  en  traitement)  ; 

5*»  Dans  5  cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë  (non  tuberculeuse).  Effet  nul 
dans  les  4  premiers  cas,  où  Texsudat  était  purulent  (autopsies).  Succès  éclatant 
iguèrison)  dans  le  dernier  cas  (méningite  séreuse); 

6»  Dans  une  vingtaine  de  cas  où  prédominaient  les  phénomènes  d'excitatimi 
cérébraley  soit  qu'il  s'agît  des  affections  cérébrales  ou  médullaires,  soit  que  les 
phénomènes  cérébraux  ne  fussent  qu'une  complication  d'autres  maladies 
aiguës  (influenza,  croup,  pneumonie  etc.).  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  la  pression 
intra-crânienne  a  été  trouvée  augmentée  ;  l'effet  thérapeutique  a  été  évident  dans 
un  cas  d'hématome  de  la  dure-mère,  douteux  mais  probable;  dans  un  autre  cas 
de  paralysie  nucléaire  aiguë,  et  très  favorable  dans  une  série  de  cas  de  maladies 
infectieuses  aiguës; 

7©  Dans  cinq  cas  de  chlorose  (chez  des  jeunes  femmes)  avec  phénomènes  cérébraux 
graves,  tels  que  céphalée  intense,  vertiges,  nausées  et  vomissements,  fièvre. 
Dans  tous  les  5  cas,  la  pression  intra-crânienne  s'est  montrée  très  augmentée  et 
le  soulagement  après  chaque  ponction  était  immédiat  et  très  grand.  Comme  le 
prouvent  les  autopsies  de  Kockel,  les  phénomènes  cérébraux  dans  la  chlorose 
doivent  être  aiiribuésaux  thromboses  des  sinus  cérébraux  ou,  dans  les  cas  plus  légers, 
à  une  transsudation  exagérée  des  espaces  sous-arachnoïdaux.  On  sait  que  la  chlo- 
rose détermine  parfois  la  mort  subite.  La  ponction  lombaire  peut  ôtre  salutaire 
dans  de  pareils  cas  (se  guider  par  les  phénomènes  prédominants  et  par  l'exis- 
tence de  thromboses  dans  les  veines  des  mollets). 

Le  professeur  Lenharz  termine  son  travail  par  le  récit  d'une  guérison  obtenue 
à  la  suite  de  la  ponction  lombaire  dans  un  cas  de  traumatisme  grave  crânien,  avec 
état  comateux.  Immédiatement  après  la  ponction,  les  papilles  rétrécies  se  sont 
dilatées  et  la  cmmaismnce  est  revenue.  A.  Raichline. 
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326)  Deux  cas  d'acromégalie  (Su  due  casi  diacromegalia),  par  d'Abundo. 
//  Mamcomio  modertio,  an  no  XII,  n*»  2,3,  1896. 

Dans  son  premier  cas,  Tauleur  attire  l'attention  sur  la  précocité  des  manifesta- 
tiens  de  l'acromégalie  et  les  phénomènes  psychiques  qui  l'accompagnèrent  ;  les 
déformations  étaient  marquées  sur  tout  le  corps.  Dans  le  second  cas,  les  défor- 
mations étaient  localisées  aux  extrémités  et  il  n'y  avait  pas  de  trouble  psychi- 
ques. Le  mécanisme  pathogénique  de  l'acromégalie  ne  consisterait  pas  seulement 
en  une  auto-intoxication  par  suite  de  l'altération  de  la  pituitaire,  mais  cet  organe, 
se  trouvant  sur  des  voies  de  coordination  du  trophisme,  ses  modifications 
-amèneraient  des  déséquilibrations  dans  la  fonction  trophique  du  cerveau. 

Massalongo. 

327)  L'acromégalie  dans  ses  rapports   avec  l'organe  de  la  vision 

(L'acromegalia  nei  sui  rapporti  coH'organo  visivo),  par  Denti.  Armait  di  Ottal- 
mologia,  anno  XIV,  fasc.  6, 1896. 

Cas  d'acromégalie  dans  lequel,  en  plus  des  symptômes  ordinaires,  se  rencon- 
trait la  névrite  optique.  Puisque  dans  l'acromégalie  une  constatation  anatomo- 
pathologique  à  peu  près  constante  est  celle  de  l'augmentation  de  volume  de  la 
pituitaire,  il  est  à  penser  que  là  réside  la  cause  des  troubles  de  la  vision  ;  la 
tumeur  pituitaire  comprimant  le  chiasma  et  les  parties  avoisinantes  des  nerfs 
optiques,  pourrait  être  l'origine  d'un  processus  névritique  descendant 

Massalongo. 

328)  Contribution  à  la  clinique  de  la  diathèse  arthritique,  par  C.  Lange. 

HospitaUtid.,  1897,  p.  1,  etc.. 

M.  Lange  fait  d'abord  observer  le  caractère  changeant  et  les  images  multiples 
et  richement  variées  sous  lesquelles  la  diathèse  de  l'acide  urique  paraît  chez 
le  même  individu. 

Elle  peut  débuter  à  l'âge  de  12  ou  14  ans  déjà  avec  chlorose,  langueur,  fatigue, 
saignement  de  nez,  accès  de  migraine,  puberté  précoce.  Cependant  l'enfance 
est  souvent  exempte  des  symptômes  qui  ne  paraissent  qu'à  l'approche  de  la 
vingtième  année  au  plus  tard.  Alors  la  maladie  se  poursuit  avec  de  nombreuses 
variations  —  toujours  paraissant  par  périodes  d'une  durée  et  d'une  apparence  très 
irrégulières  —  jusqu'à  ce  que  le  plus  souvent  elle  s'améliore  ou  bien  guérisse  com- 
plètement quand  le  malade  aura  passé  la  soixantaine  :  naturellement  à  l'excep- 
tion des  accumulations  matérielles  du  principe  morbide  (dépôts  d'acide  urique) 
qui,  en  général,  arrivées  à  un  certain  degré,  ne  disparaissent  plus. 

La  pathogénie  des  formes  distinctes  est  parfaitement  inconnue  ;  cependant 
l'auteur  pense  qu'on  peut  distinguer  trois  ordres  de  phénomènes  d'après  lesquels 
il  établit  trois  groupes  de  cas. 

Dans  le  premier  il  s'agit  des  effets  directs  et  locaux  des  dépôts  d'acide  urique. 

Le  plus  constant  de  ceux-ci  est  le  sédiment  d'urine  qui  probablement  ne  manque 
jamais,  mais  qui  paraît  périodiquement  comme  les  autres  manifestations  de  la 
diathèse.  Il  se  compose  partie  d'urates  amorphes,  partie  d'acide  urique  cristal- 
lisé, qui,  le  plus  souvent,  sont  mélangés  ;  mais  souvent  ils  paraissent  aussi  sépa- 
rément. L'auteur  pense  que  l'acide  urique  pur  échappe  souvent  à  la  vue  ;  c'est 
qu'il  se  trouve  fréquemment  dans  une  urine  pure,  couleur  de  paille  claire  en 
cristaux  petits  et  difficiles  à  distinguer. 

Un  autre  eflét  purement  local  de  la  diathèse  c'est  Vaffection  articnlaire  arthritique, 
qui  ne  se  manifeste  point  toujours  sous  forme  de  goutte,  mais  beaucoup  plus  sou- 
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vent  dans  les  articulations  des  doigts,  dans  la  colonne  vertébrale  et  par  exemple  : 
â  l'articulation  sterno-claviculaire.  Il  en  est  de  même  des  nodules  arthritiques  qui 
paraissent  sous  la  peau  de  la  tête,  quelquefois  au  visage.  Ce  sont  ordinairement 
des  tuméfactions  plates,  arrondies,  assez  compactes  et  douloureuses  de  1,  3  à 
4  centim.  de  diamètre.  Au  début,  quand  ils  sont  encore  passablement  mous, 
les  nodules,  ainsi  que  les  dépôts  autour  des  articulations,  peuvent  disparaître 
tout  seuls  ou  bien  par  un  traitement  convenable. 

Comme  phénomènes  qui  sont  aussi  censés  être  dus  aux  infiltrations  locales 
de  Tacide  urique,  Fauteur  cite  encore  les  névralgies  faciales  et  peut-être  la  scia- 
tique  ;  la  paralysie  faciale  ordinaire  et  probablement  les  soi-disant  acroparesthé- 
sies  ;  enfin  les  inflammations  irîtiques  et  sclérotiques. 

Au  second  groupe  de  cas  qui  sont  supposés  d'origine  réflexe  et  qui  sont  dus 
aux  irritations  causées  par  les  concréments  d'urine,  l'auteur  rapporte  en  pre- 
mière ligne  les  accès  de  douleurs^  qui,  souvent,  sont  bornés  à  la  région  lombaire  ; 
mais  ils  peuvent  aussi  se  répandre  en  haut  sur  la  plus  grande  partie  du  dos,  le 
plus  souvent  accompagnés  de  frissons  désagréables,  ou  bien  en  bas  dans  les 
extrémités  inférieures  où  on  peut  les  confondre  avec  la  sciatique,  dont,  néan- 
moins, ils  se  distinguent  de  plusieurs  manières,  autant  par  leur  extension  que 
par  leur  caractère,  enfin  jusqu'à  l'épigastre  sous  forme  de  cardialgie.  Dans  les 
extrémités  inférieures  paraît  souvent  simultanément  avec  les  douleurs  une 
paraparésie . 

Dans  la  troisième  catégorie  de  cas  M.  L.  réunit  tous  ceux  qu'il  croit  dépendre 
d'une  qualité  afwrmale  du  sang,  ou  bien  de  Vexistence  d'éléments  toxiques.  Ils  sem- 
blent dépendre  directement  de  troubles  des  organes  nerveux,  surtout  de  la 
fonction  vaso-motrice.  Parmi  ceux-ci  sont  comptés  des  accès  périodiques  de 
congestion  au  visage,  paroxysmes  de  froid,  uriicaria,  œdème  angiœieurotique  aigti, 
accompagné  parfois  d'éruptions  de  purpura  ou  d'accès  périodiques  de  vomis- 
sements, de  diarrhée,  eczéma,  prurit,  sueur  périodique,  rhume  de  cerveau  périodique 
ou  catarrhes  de  la  trachée-artère,  dyspepsie,  dyspnée  asthmatique  et  enfin  la  dépression 
périodique  qui  prend  quelquefois  un  caractère  spécial  parce  que  quelque  symp- 
tôme devient  plus  prononcé  qu'à  l'ordinaire,  par  exemple  Yinsomnie  ou  l'afl'aiblis- 
sement  de  la  mémoire,  ou  bien  un  état  tout  à  fait  soporeux,  ou  l'apparition 
périodique  d'idées  fixes. 

En  terminant,  il  fait  observer  qu'il  existe  aussi,  assez  souvent,  un  rapport,  en 
tout  cas  indirect,  entre  la  diathèse  et  la  migraine  ou  l'épilepsie,  de  sorte  que  le 
traitement  ordinaire  de  ces  maladies  ne  paraît  efficace  que  par  un  traitement 
anti-urétique  simultané. 

Quant  à  la  plupart  des  phénomènes  énumérés  ci-dessus,  ils  sont  accompagnés 
de  la  relation  de  25  observations.  P.-D.  Koch. 

329)  Un  cas  d'épilepsie  traumatique  (Un  caso  di  epilcssia  traumatica), 
par  Cainer.  Archivio  di  Psiclùatria,  Scienze  penali  ed  Antropologia  criminale, 
vol.  XVIII,  fasc.  1. 

L'auteur  rapporte  un  cas  d'épilepsie  traumatique  développée  chez  un  enfant 
de  13  ans  à  la  suite  d  une  blessure  par  des  morceaux  de  fer  qui  vinrent  se  fixer 
dans  la  bosse  frontale  gauche,  en  fracturant  l'os  et  en  lésant  profondément  la 
substance  cérébrale.  Les  accès  épileptiques  apparurent  un  an  et  demi  à  peine 
après  l'accident  :  ils  étaient  précédés  de  pâleur  avec  fixité  du  regard  ;  venaient 
ensuite  les  spasmes  tonico-cloniques  plus  spécialement  limités  au  bras  droit,  qui 
pendant  les  convulsions  venait  frapper  à  coups  répétés  sur  la  cuisse  du  même 
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côté  ;  le  stertor,  comme  d'habitude  fermait  la  scène  ;  au  bout  d'une  demi-heure 
la  conscience  était  redevenue  tout  à  fait  normale.  La  trépanation  du  crâne  tentée 
dans  le  but  de  supprimer  peut-ôtre  les  causes  de  compression  ou  d'irritation 
donna  des  résultats  tout  à  fait  négatifs.  L'auteur  a  cru  utile  de  rapporter  ce  cas 
d'épilepsie  traumatique  :  1°  Parce  qu'il  concourt  à  montrer  combien  peu  on  doit 
avoir  d'espoir  dans  le  traitement  chirurgical  pour  les  cas  de  ce  genre,  lorsque 
la  lésion  est  ancienne  et  que  les  modifications  histologiques  des  parties  inté- 
ressées sont  établies  ;  2^  Parce  que  les  cas  de  ce  genre  d'épilepsie  où  la  lésion 
se  limite  à  la  région  frontale  sont  encore  assez  rares  ;  dans  la  plupart  des  cas 
jusqu'ici,  publiés,  la  région  temporo-pariélale,  et  en  particulier  la  zone  rolan- 
dique  se  trouvait  compromise  ;  3»  Parce  que  cette  histoire  clinique  démontre 
une  fois  de  plus  que  les  lésions  môme  étendues  de  la  région  frontale  antérieure 
du  cerveau  ne  sont  pas  accompagnées  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  de  la 
motilité  (si  Ton  fait  abstraction  de  ce  qui  se  passe  dans  les  périodes  des  accès). 

SlLVESTRl. 

330)  L'abolition  du  réflexe  pharyngé  et  ses  rapports  avec  l'hystérie, 

par  Kattwinkel  (de  Mttnich).  Deuts.  Arch.  f.  kl.  Med,  1896,  Bd  57,  p.  549. 

L'auteur  a  examiné  104  cas  d'hystérie  provenant  de  la  clinique  du  professeur 
Ziemssen. 

A  rencontre  des  observations  françaises,  où  Thémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle  est  si  fréquente,  ce  symptôme  n'a  été  trouvé  que  trois  fois  par  Kattwinkel. 

L'abolition  du  réflexe  pharyngé  a  été  constatée  d'une  façon  presque  constante, 
dans  100  cas  sur  104,  et  cependant  la  sensibilité  du  palais  et  du  pharynx,  exa- 
minée de  la  même  façon  que  celle  de  la  peau  est  normale  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas  (92  p.  100),  tant  pour  le  tact  que  pour  la  douleur  et  la  température. 
De  môme  pas  de  troubles  de  la  motilité."  Donc  l'abolition  du  réflexe  pharyngé, 
un  vrai  stigmate  de  l'hystérie,  ne  relève  pas  de  l'anesthésie  des  muqueuses, 
comme  on  le  croit  bien  à  tort,  mais  d'une  interruption  dans  l'arc  réflexe,  d'ori- 
gine cérébrale.  A.  Raïchline. 

331)  Le   goitre     exophtalmiq[ue.     Interprétation    nouvelle,    par    le 

D"*  P.  Riche.  Thèse  de  Paris.  1897.  (Société  d'éditions  scientifiques.) 

Après  une  esquisse  à  grands  traits  des  symptômes  cardinaux  et  accessoires 
de  la  maladie  de  Basedow,  l'auteur  entreprend  la  critique  des  difl*érentes  théories 
successivement  édifiées  autour  de  la  pathogénie  de  cette  aflection  (théories  car- 
dio-vasculaires,  nerveuses,  thyroïdiennes)  ;  il  s'attache  à  démontrer  qu'il  n'y  a 
aucune  théorie  du  goitre  exophtalmique  qui  soit  démontrée  vraie  ni  qui  soit  de 
nature  à  satisfaire  complètement  l'esprit. 

Voici  l'hypothèse  que  Riche  veut  substituer  à  celles  dont  il  fait  table  rase  : 
quelque  chose  d'analogue  à  un  anévrysme  cirsoïde  dilate  les  vaiseaux  thyroïdiens 
et  y  modifie  la  circulation.  On  conçoit  que  ces  vaisseaux,  étant  en  rapport  intime 
avec  le  sympathique  cervical,  arrivent  à  l'exciter  :  le  tableau  clinique  est  réalisé. 

Le  goitre  s'accompagne  de  dilatation  des  vaisseaux  thyroïdiens;  cette  dilata- 
tion, lorsqu'elle  atteint  un  certain  degré,  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  s'accom- 
pagne de  frémissement,  peut  exciter  le  sympathique  cervical  avec  lequel  l'artère 
thyroïdienne  inférieure  a  des  rapports  intimes.  Le  premier  efl*et  de  cette  exci- 
tation est  la  tachycardie,  plus  tard  seulement  se  produit  l'exophtalmie.  Les  autres 
troubles  observés  peuvent  dépendre  directement  de  l'excitation  du  sympathique 
ou  de  l'irrigation  défectueuse  des  organes   mis  en  état  d'anémie   relative    par 
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Tafllux  dans  le  circuit  thyroïdien  ;  les  troubles  cérébraux  sont  probablement  la 
conséquence  à  la  fois  de  l'anémie  cérébrale  et  de  la  modification  du  rythme 
circulatoire. 

Un  goitre  pulsatiie  peut  ne  pas  devenir  exophtalmique  en  raison  des  données 
anatomiques  :  si  l'artère  thyroïdienne  inférieure  ne  passe  pas  dans  la  bouton- 
nière du  cordon  cervical  ou  au  niveau  du  ganglion  moyen,  l'excitation  du 
nerf  sera  diflicilement  réalisable;  si  elle  y  passe,  l'excitation  se  produira  fatale- 
ment. Si  elle  n'y  passe  que  d'un  (;ôté,  la  tachycardie  existera,  mais  Texophtal- 
mie  restera  unilatérale. 

Comment  expliquer  l'évolution  parfois  parallèle  du  myxœdème  et  de  la  mala- 
die de  Basedow  ?  Si  la  lésion  quelconque  du  corps  thyroïde,  qui  dilate  les  vais- 
seaux au  point  d'exciter  le  sympathique,  est  arrivée  auparavant  déjà  à  suppri- 
mer fonctionnellcment  la  glande,  le  syndrome  de  Basedow  apparaîtra  au  cours 
du  myxœdème  ;  que  plus  tard  le  goitre  se  sclérose  et  que  ses  vaisseaux  s'af- 
faissent, ce  syndrome  disparaîtra  et  le  myxœdème  persistera.  Si  l'excitation  sym- 
pathique coïncide  avec  la  suppression  fonctionnelle  du  corps  thyroïde,  les  deux 
affections  évolueront  parallèlement.  Dans  le  cas  le  plus  ordinaire,  la  suppression 
totale  de  la  fonction  n'a  lieu  que  lorsque  la  sclérose  est  complète  ;  les  vaisseaux 
diminuant  de  calibre,  le  syndrome  de  Basedow  cède  la  place  au  myxœdème. 

En  somme,  Texcitation  du  sympathique  cervical  est  une  complication  qui  peut 
surgir  au  cours  de  toutes  les  formes  du  goitre,  surtout  des  formes  vasculaires. 
Ce  sont  ces  cas  compliqués  qui  constituent  les  goitres  exophtalmiques.  Le 
volume  de  la  glande*,  ses  connexions,  sa  sécrétion  interne  ne  jouent  aucun  rôle 
dans  la  pathogénie  de  cette  complication.  Si  le  goitre  la  détermine,  c'est  par  les 
modifications  qu'il  amène  dans  le  calibre  et  la  circulation  des  artères  thyroï- 
diennes inférieures,  dont  les  rapports  avec  le  cordon  cervical,  sont  parfois  très 
intimes. 

Le  syndrome  basedowien,  n'étant  qu'une  complication  d'une  affection  chirur- 
gicale, ressortit  donc  à  la  chirurgie.  Albert  Bernard. 

332)  De  la  chorée  variable  ou   polymorphe  (chorée  des  dégénérés) 

par  le  D'  Georges  Patry.  Thèse  de  Paris,  1897  (chez  Jouve). 

Ce  travail'  est  consacrée  à  l'étude  d'une  forme  de  chorée  spéciale  que  distin- 
gua le  premier  M.  Brissaud  (1).  Cette  chorée  évolue  chez  des  individus  à  héré- 
dité nerveuse  chargée  et  dans  les  antécédents  desquels  il  est  facile  de  retrouver 
des  traces  d'infection  et  d'intoxication  ;  ils  présentent  en  outre  des  symptômes 
patents  tant  physiques  que  mentaux  de  dégénérescence.  Ce  désordre  musculaire 
est  caractéristique  en  ceci  que  les  mouvements  gesticulatoires  déjà  irréguliers 
dans  leur  amplitude  et  dans  leur  quantité  sont  inconstants  d'un  jour  à  l'autre  et 
même  d'un  moment  à  l'autre.  Ils  peuvent  disparaître  tout  d'un  coup  pour 
reprendre  quelques  heures  ou  même  quelques  jours  plus  tard  alors  qu'on  croit 
la  névrose  guérie.  Ils  s*exagèrent  ou  s'atténuent  au  gré  de  circonstances  indé- 
terminées, changent  de  localisation  comme  d'intensité,  se  généralisent,  se 
limitent  ou  disparaissent  sans  que  rien  permette  de  prévoir  ni  la  forme  ni 
l'époque  de  ces  variations.  Enfin,  la  volonté  exerce  sur  l'amplitude  et  la  fré- 
quence des  mouvements  de  la  chorée  variable  une  influence  inhibitrice  incon- 
testable; si  l'effort  volontaire  nécessaire  pour  arrêter  les  gesticulations  est 
pénible  et  de  courte  durée,  il  n'en  existe  pas  moins  uniquement  dans  la  chorée 
variable . 

(1)  Revue  Neurologique,  1896,  p.  417. 
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Cette  forme  de  chorée  semble  avoir  une  certaine  prédilection  pour  les  sujets 
déjà  adultes  :  elle  présente  une  évolution  fort  longue,  mais  peut  à  la  rigueur 
disparaître  sans  qu'il  soit  possible  d'aflirmer  qu'elle  ne  réapparaîtra  pas. 

Albert  Bernard. 

333)  Rapports  des  névroses  (hsrstérie,  èpilepsie,  chorée)  avec  la 
grossesse  et  raccouchement,  par  le  professeur  Tarnier.  Presse  médicale, 
10  avril  1897,  n<»  29.  p.  161. 

Vhystérie  n'est  d'ordinaire  en  rien  modifiée  par  la  grossesse  ;  d'autre  part,  elle 
laisse  suivre  à  la  grossesse  son  cours  normal.  —  La  grossesse  améliore  VépUepne 
dans  la  moitié  des  cas;  il  est  rare  que  la  grossesse  elle-même  soit  interrompue.  — 
Le  pronostic,  au  contraire,  de  la  chorée  gravidique  est  sérieux,  puisqu'on  note 
une  mortalité  maternelle  de  près  de  30  p.  100  et  que  l'accouchement  se  fait  avant 
terme  dans  20  p.  100  des  cas.  C'est,  du  moins,  le  pronostic  tel  qu'il  ressort  des 
statistiques  ;  mais  il  y  a  lieu  de  croire  que  celles-ci  sont  très  assombries  parce 
qu'on  a  publié  la  plupart  des  cas  de  mort,  tandis  que  les  faits  bénins  ou  d'inten- 
sité moyenne  ont  souvent  été  passés  sous  silence.  Ces  réserves  faites,  le  pro- 
nostic de  la  chorée  gravidique  reste  néanmoins  beaucoup  plus  sérieux  que  celui 
de  Vhystérie   et  de  Vépilepsie,  Feindel. 

334)  Névroses  d'origine    météorologiq[ue  «  Witteningsneurosen  », 

par  L.  LôwENFELD  (de  Munich).  Mûnch.  med.  Woch,^  1896,  n»  5. 

L'auteur  pense  qu'il  y  a  lieu  de  différencier  une  nouvelle  catégorie  de 
«  névrosés  »  ou  «  états  neuropathiques  »,  dont  l'existence  relève  exclusivement 
des  influences  météorologiques,  telles  que  variations  barométriques  brusques, 
humidité  atmosphérique,  etc.  Il  existe  en  effet  des  individus  appartenant  aux 
deux  sexes  et  à  tout  âge  (sauf  l'âge  d'enfance),  entachés  ou  non  d'hérédité  névro- 
pathique,  qui  éprouvent  périodiquement,  en  rapport  avec  certains  états  atmos- 
phériques des  douleurtf  de  caractère  et  d'intensité  très  différents,  à  localisation 
fixe  ou  variable,  des  paresthéaies,  engourdissements,  courbatures,  etc.,  et  plus  rare- 
ment de  vraies  parésies  motrices.  Les  douleurs  sont  parfois  tellement  intenses 
qu'elles  font  penser  aux  crises  tabétiques.  Ces  manifestations  douloureuses 
sont  considérées  par  les  auteurs  anglais  et  français,  comme  relevant  de  la  dia- 
thèse  arthritique  ou  herpétique.  On  les  observe  cependant  chez  ces  personnes 
qui  ne  présentent  aucune  autre  manifestation  de  cette  diathèse.  Elles  se  pré- 
sentent isolément  ou  combinées  à  d'autres  affections  nerveuses,  le  plus  souvent  à 
la  neurasthénie. 

Il  est  difficile  de  préciser  les  facteurs  météorologiques,  qui  doivent  être 
incriminés  de  préférence  dans  l'étiologie  de  ces  névroses.  Toutefois,  l'humidité, 
l'électricité  et  l'ozone  atmosphérique  doivent  être  mis  en  première  ligne. 

Le  siège  de  l'affection  est  plutôt  périphérique  (troncs  et  racines  nerveux). 
Les  recherches  de  de  Massary  sur  les  altérations  des  racines  nerveuses  à  la 
suite  des  maladies  infectieuses  sont  de  nature  à  jeter  une  certaine  lumière  sur  ces 
phénomènes  fonctionnels,  encore  très  obscurs. 

Le  pronostic  est  assez  favorable  chez  les  personnes  relativement  jeunes  et  sans 
antécédents  héréditaires. 

Le  traitement  a  pour  but  de  relever  par  tous  les  moyens  thérapeutiques  la 
résistance  de  l'organisme  à  l'égard  des  influences  atmosphériques. 

A.  RaYchlinb. 
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335)  Un  cas  de  méricisme  avec  notables  altérations  du  chimisme 
gastrique  (Un  caso  di  mcricismo  con  notevoli  altcrazioni  de!  chimismo  gns- 
trico),  par  Luzzato.  Rivista  vetiata  di  sâienze  mexUche,  an  no  XIV,  fasc  3, 
15  février  1897. 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  :  1°  Le  méricisme  peut  s'associer  à  la  neu- 
rasthénie, soit  en  étant  sous  sa  dépendance  directe  (cas  de  Naeckel,  soit  en  ne 
dépendant  que  d'un  état  d'épuisement  nerveux,  cause  de  l'un  et  de  l'autre,  et 
continuant  à  exister  après  la  disparition  de  la  neurasthénie  (cas  présent)  ;  2f*  le 
méricisme  peut  être  accompagné  de  troubles  notables  du  chimisme  g^astrique 
sans  qu'il  montre  avec  lui  aucune  relation,  sans  qu'il  présente  aucun  change- 
ment sous  Tinfluence  des  modilications  artificielles  du  chimisme  môme.  Gela 
peut  s'observer,  qu'il  y  ail  des  troubles  dyspeptiques  (cas  A  etC  de  Lemoine  et 
Linossier),  ou  que  ces  troubles  manquent,  et  alors  les  modifications  de  la  sécré- 
tion gastrique  doivent  être  considérées  comme  étant  d'origine  nerveuse  (cas 
présent).  Il  est  assez  rare  (cas  de  Alt),  de  pouvoir  considérer  le  méricisme 
comme  un  fait  d'ordre  téléologique.  Le  plus  souvent,  comme  dans  le  présent 
cas.  il  se  montre  indépendant  de  toute  condition  qui  pourrait  faire  supposer 
l'utilité  d'un  plus  long  séjour  des  aliments  dans  la  cavité  buccale;  3®  La  diges- 
tion pancréatique  peut  se  substituer  à  la  digestion  stomacale  ailleurs  que  dans 
certaines  lésions  graves  de  la  muqueuse  gastrique,  c'est-à-dire  dans  les  ana- 
chlorhydries  et  les  hypopepsies  d'origine  nerveuse.  Massalongo. 

336)  Quelcjues  cas  de  myoclonie,  pour  la  plupart  familiauz  (Parecchi 
casi  di  mioclonia,  la  maggior  parte  famigliari),  par  d'Allocco.  Riforma  medka, 
vol.  I,  1897,  no»  19,  20,  21. 

L'auteur  donne  une  élude  de  24  observations  personnelles  de  différentes 
formes  de  myoclonie  ;  dans  19  cas  familiaux,  la  myoclonie  est  associée  à  des 
stigmates  de  dégénératiou,  à  l'hyslérie  ou  à  l'épilepsie.  La  myoclonie  se  présente 
comme  un  des  produits  de  la  dégénération,  ou  plutôt  comme  un  des  signes 
caractéristiques.  Cela  est  d'autant  plus  admissible  que  le  nombre  des  cas  où  la 
myoclonie  est  associée  à  l'épilepsie,  la  plus  dégénérative  des  névroses,  augmente 
chaque  jour  dans  les  publications.  L*auteur  compare  la  myoclonie  et  l'épilepsie 
en  ce  qui  concerne  les  réactions  des  neurones  moteurs  et  admet  les  conclusions 
du  travail  de  Lugaro  sur  les  myoclonies.  Massalongo. 

THÉRAPEUTIQUE 

337)  Des  applications  de  la  radiographie  à  la  ohirurgie  du  système 
nerveux,  par  Chipault  et  Londe.  Gazette  des  hôpitaux^  n<>  19,  16  février  1897, 
p.  185. 

Par  l'exemple  des  radiographies  obtenues  par  les  auteurs  ont  voit  que  le  pro- 
cédé peut  fournir,  en  chirurgie  du  système  nerveux,  comme  autre  part,  de 
précieux  renseignements.  Mais  l'épaisseur,  Topacité  et  la  superposition  des  parties 
que  les  rayons  doivent  traverser  rendent  ces  résultats  particulièrement  difficiles 
à  obtenir. 

Des  bobines  puissantes,  des  ampoules  volumineuses,  une  pose  de  vingt  à  trente 
minutes  sous  des  moyens  de  contention  rigoureux^  un  grand  soin  dans  le  tirage 
des  épreuves,  sont  nécessaires  pour  qu'on  puisse  obtenir  à  coup  sûr  une  radio* 
graphie  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale.  Thoma. 
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338)  CSontribution  à  la  médication  de  l'épilepsie,  par  Bohmb  (Hochweitz- 

chen)   Allg,  Zeitsch.  /.  Psychiatrie,  l.  LUI,  f.  2,  1896. 

L'oxyde  de  zinc  est  sans  action.  Le  traitement  par  Vopium  et  le  brome  a  donné 
quelques  résultats  dans  plusieurs  cas  (disparition  des  crises  pendant  2  à  9  mois); 
résultats  passagers  dans  d'autres  cas,  nuls  dans  quelques-uns  ;  parfois  ce  trai- 
tement est  accompagné  d'obtusion  intellectuelle,  d'affaiblissement  des  forces,  etc. 
La  bromalim  (Bardet)  à  la  dose  de  9  grammes  a  une  action  sédative  et  paraît 
indiquée  en  cas  d'exanthème  bromique.  Trf.nel. 

339)  Considérations  critiq[ues  sur  le  traitement  mixte  par  Topimn 
et  le  brome  dans  l'épilepsie,  par  Pollitz  (Brieg)  Allgem,  Zeitsch.  f.  Psy- 
chiatrie, t.  LUI,  f.  2,  1896. 

C'est  le  procès  de  la  méthode  de  Flechsig  {Ceniralblatt  fur  Neurologie,  1893, 
p.  227).  De  ses  expérimentations  sur  plusieurs  séries  de  malades  l'auteur  con- 
clut que  si  l'opium  peut  avoir  d'aventure  quelque  influence  favorable,  le  traite- 
ment préparatoire  par  l'opium  doit  être  rejeté.  Les  doses  formulées  par  les 
auteurs  donnent  lieu  à  des  symptômes  d'intoxication,  â  une  perte  de  poids  du 
corps,  à  une  recrudescence  des  accès  et  à  des  décès  nombreux.  Les  améliora- 
tions consécutives  pendant  la  période  de  bromuration  sont  attribuables  à  l'action 
propre  du  bromure  et  non  à  la  méthode  de  traitement  dans  son  ensemble.  — 
Historique  de  la  question.  Trénel. 

340)  Contribution  à^la  thérapeutique  de  certaines  névroses  spasmo- 
diques  (Asthme  bronchique,  crampe  des  écrivains,  tic  convulsif,  etc.)  (Zûr 
Behandlung  gewisser  spastischer  Neurosen,  etc. ,  par 0.  Dornbluth  (de  Rostock) . 
Mûfwh.  med.  Woch,,  1896.  n»  6. 

L'importance  de  la  prédisposition  névropathique  générale  dans  la  pathogénie 
des  névroses  professionnelles  et  autres  est  connue  depuis  longtemps  et  nécessite 
un  traitement  tonique  général  «  traitement  antineurasthénique  ».  Mais  les 
mesures  générales  ne  suffisent  pas  généralement. 

Encouragé  par  les  effets  très  favorables,  obtenus  par  la  méthode  de  Flechsig 
(cure  opio-bromurée)  dans  27  cas  d'épilepsie,  et  considérant  que  l'épilepsie  pré- 
sente une  certaine  analogie  avec  les  autres  névroses  spasmodiques,  telles  que 
asthme  bronchique,  tic  convulsif,  crampes  professionnelles,  etc.,  l'auteur  a  insti- 
tué dans  une  série  de  cas  de  celles-ci  un  ti-aitement  par  des  doses  progressivement 
croissantes  et  décroissantes  d'opium^  combiné  à  la  codéine.  Les  résultats  ont  été  très 
favorables  et  le  succès  dépasse  tout  ce  qu'on  a  réalisé  jusqu'à  présent. 

Dornbluth  n'indique  pas  les  doses  et  réserve  l'exposé  de  tous  les  détails  de  sa 
méthode  à  un  travail  ultérieur,  plus  substantiel.  A.  Raïchline. 

341)  Traitement  du  goitre  exophtalmiq[ue  par  la  section  du  ssonpa- 
thique  cervical,  par  Vicnard.  Bulletin  médical,  n*»  16, 21  février  1897,  p.  167. 

Le  procédé  que  M.  Jaboulay  a  adopté  déflnilivement  consiste  à  aller  immédia- 
tement à  la  recherche  du  ganglion  sympathique  supérieur  et  à  l'enlever  en  même 
temps  qu'une  petite  portion  du  cordon  nerveux  qui  lui  fait  suite.  Cette  façon 
d'agir  a  plusieurs  avantages.  Elle  ne  donne  lieu  qu'à  une  petite  cicatrice,  on  ne 
rencontre  aucun  vaisseau  important,  on  n'est  pas  exposé  à  tirailler  le  pneumo- 
gastrique. La  section  double  du  sympathique  cervical  supérieur  est  une  opération 
simple,  sans  danger,  praticable  en  une  séance.  Les  résultats  acquis  permettent 
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de  conclure  :  —  l»  Dans  les  cas  de  goitre  exophtalmique  ayant  résisté  aux 
moyens  médicaux  ordinaires,  la  section  bilatérale  du  sympathique  cervical  est  le 
procédé  thérapeutique  de  choix.  —  2o  II  suflit  d'enlever  le  ganglion  supérieur, 
opération  plus  facile,  plus  sûre,  et  donnant  des  résultats  aussi  satisfaisants  que 
toutes  celles  qui  ont  été  pratiquées  soit  sur  le  cordon  sympathique  seul,  soit  en 
même  temps  sur  les  ganglions  inférieur  et  moyen.  —  3»  Cette  opération  ne  pré- 
sente jamais  de  suites  fâcheuses  et  améliore  jusqu'à  disparition  parfois  complète, 
tous  les  symptômes  du  basedowisme.  Thoma. 

342)  Les  échanges  nutritifs  dans  un  cas  traité  par  la  «  thyroXdlne  » 
de  Baumann  (Stoffwechsel  Untersuchungen  bei  einem  mit  «  Thyrojodin  » 
behandelten  Falle),  par  G.  Fleupel,  Privatdocent  à  Freiburg  in  B.  Munch, 
med,  Woch,^  1896,  n«  6. 

Ce  sont  les  premières  recherches  cliniques,  faites  avec  la  nouvelle  préparation 
de  Baumann,  la  tkyroïodine  ou  iodothyrine^  et  qui  prouvent  la  parfaite  identité  de 
cet  extrait  avec  les  autres  préparations  de  la  glande  thyroïde,  au  point  de  vue 
thérapeutique  :  même  effet  diurétique,  même  augmentation  (considérable)  de  la 
sécrétion  azotée  dans  les  urines,  même  diminution  du  poids  du  corps,  etc. 

A.  Raïchline. 
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343)  De  la  difficulté  du  diagnostic  de  l'appendicite  chez  des  hsrsté- 

riques,  par  M.  Rendu. 

La  première  malade,  18  ans,  s*est  présentée  avec  des  symptômes  douloureux 
caractéristiques  de  la  paralysie.  Le  diagnostic  oscille  entre  salpingite,  ovarite 
et  appendicite.  Le  curetage  utérin  n'ayant  donné  aucun  résultat,  on  pratique  la 
résection  de  Tappendice  qui  ne  présente  ni  lésions  scléreuses,  ni  adhérences 
péritonéales,  mais  qui  n'était  pas  absolument  sain.  Il  est  probable  que  la  lésion 
appendiculaire  indéniable  (inflammation  de  la  muqueuse  manifestement  hyper- 
trophiée) a  provoqué,  chez  la  malade,  une  variété  de  ces  algies  viscérales  d'ori- 
gfine  centrale  si  communes  chez  les  hystériques  :  l'hystérie  est  intervenue  pour 
grossir  les  phénomènes  cliniques  et  leur  imprimer  un  caractère  de  gravité  appa- 
rente. 

La  deuxième  malade  est  une  femme  nerveuse  qui  a  présenté  des  accidents, 
simulant  ceux  d'une  perforation  de  l'estomac  ;  l'opération  a  démontré  qu'il 
n'existait  ni  péritonite,  ni  perforation,  malgré  tous  les  symptômes  habituels 
(sidération,  suppression  des  urines,  douleur  abdominale  atroce,  vomissements, 
hoquet  et  hématémèses)  ;  mais  on  trouva  de  la  congestion  de  l'appendice  iléo- 
cascal  qui  fut  réséqué. 

Tous  les  accidents  ont  disparu  comme  par  enchantement  après  l'opération; 
et  de  plus,  les  autres  troubles  nerveux  relevant  de  l'hystérie  ont  cessé  de  même, 
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tandis  que  chez  la  première  malade,  les  manifestations  hystériques  avaient  sur- 
vécu à  l'intervention  chirurgicale. 

En  face  d'accidents  de  péritonisme,  d'origine  appendiculaire  possible,  il  n'y  a 
donc  pas  de  contre-indication  à  l'opération,  quand  la  température  n'est  pas 
fébrile  et  que  Ton  soupçonne  les  malades  d'être  entachés  de  nervosisme. 

344)  Appendicite  iantôme,  par  M.  BaissAun. 

L'auteur  a  eu,  pendant  un  an,  dans  son  service,  la  malade  qui  fait  le  sujet  de 
la  première  observation  de  M.  Rendu,  —  et  ce,  antérieurement  à  lui.  Cette 
femme  présentait  alors  des  phénomènes  assez  graves  et  de  nature  à  faire  sup- 
poser une  appendicite  (gastralgie,  vomissements,  tumeur  pâteuse  et  très  sensible 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  constipation)  ;  mais  il  n'y  avait  ni  fièvre,  ni  modifi- 
cation sensible  de  l'état  général,  bien  que  les  choses  remontassent  à  quatre  mois. 
Ces  symptômes  se  sont  reproduits  à  5  ou  6  reprises  et  ont  fait  place,  une  fois, 
à  une  hémianesthésie  gauche.  Il  ne  s  agissait  donc  pas  d'une  appendicite  à 
répétition,  mais  évidemment  d'accidents  hystériques,  parmi  lesquels  un  phéno- 
mène singulier,  localisé  dans  la  fosse  iliaque  droite,  dominait  par  instants  la 
scène.  La  malade  ne  fut  pas  opérée  et  guérit  entièrement  par  la  psychothérapie. 

M.  Rendu  persiste  à  croire  qu'il  y  a  eu  de  vraies  crises  de  coliques  appendi- 
culaires  puisque  l'opération  a  démontré  l'existence  d'une  entérite  iléo-cœcale  et 
d'une  hyperplasie  folliculaire,  mais  que  les  symptômes  empruntaient  à  lanévro- 
pathie  une  allure  clinique  spéciale. 

M.  L.  GuiNON  est  d'avis  que  l'hystérie  peut  troubler  le  diagnostic  de  l'appen- 
dicite, soit  en  la  simulant  de  toutes  pièces,  soit  en  aggravant  les  signes  d'une 
appendicite  légère  :  il  rapporte  brièvement  un  exemple  de  cette  dernière  forme. 


Séfuwe  du  26  mars  1891. 

345)  Des  rapports  de  l'infantilisme  avec  le  myxœdème,  et  du  myzœ- 
dème  avec  le  crétinisme,  à  propos  d'un  cas  d'infantilisme  chez 
un  sujet  atteint  d'atrophie  thsrroïdienne  et  originaire  d'un  pays  & 
endémie  goitreuse,  par  G.  Thibiehge. 

L'auteur  présente  un  homme,  40  ans,  originaire  de  la  vallée  d'Aoste,  qui 
est  infantile  par  le  développement  anormalement  restreint  de  ses  organes 
génitaux  qui  ne  dépassent  pas  en  volume  ceux  d'un  garçon  de  3  à  4  ans  ;  par 
Tabsence  de  barbe  ;  par  le  timbre  de  voix  typiquement  eunucoïde  :  c'est  en  somme 
un  microrchide  accompli.  Cet  individu  présente  en  outre  tous  les  grands  carac- 
tères du  syndrome  myxœdémateux,  troubles  intellectuels,  atrophie  du  corps  thy- 
roïde, teint  pâle,  etc.,  bien  qu'il  n'ait  ni  le  visage  en  pleine  lune,  ni  les  mains 
en  battoir. 

M.  Thibierge,  après  avoir  minutieusement  discuté  les  relations  qui  unis- 
sent ces  trois  états  :  myxœdème,  infantilisme,  crétinisme,  considère  son  malade 
à  la  fois  comme  un  myxœdémateux  par  endémie  crétinique,  comme  un  crétin 
sans  goitre,  un  infantile  par  crétinisme. 

M.  Marie  fait  remarquer  que  ce  malade  a  tous  les  caractères  d'un  infantile, 
mais  qu'il  ne  présente  aucun  des  symptômes  du  myxœdème  (le  visage  n'est 
pas  boursouflé,  la  peau  se  plisse  aisément). 
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346)  Appendicite  et  péritonisme  hsrstèrique,  par  Talamon. 

Trois  faits  nouveaux  qui  mettent  en  lumière  le  rôle  trompeur  de  l'hystérie 
dans  le  diagnostic  de  Tappendicite. 

L*auteur  conclut  qu'il  faut  distinguer  2  catégories  de  faits  :  1<>  les  cas  où  Thys- 
térie  est  seule  en  cause,  sans  lésion  de  l'appendice,  c'est  la  pseudo-appendicite 
hystérique  ;  2»  les  cas  où  l'hystérie  exaspère  et  exagère  les  symptômes  d'une 
appendicite  légère  jusqu'à  faire  croire  à  une  appendicite  perforante  et  à  une 
péritonite  difîuse,  c'est  l'appendicite  avec  péritonisme  hystérique. 

347)  Vomissements  dits  nerveux,  d'origine  réflexe,  à  point  de  départ 

appendiculaire,  par  M.-G.  Hayem. 

Observation  d'une  malade  atteinte,  pendant  de  longues  années,  de  vomisse- 
ments dits  nerveux,  rebelles  à  tout  traitement,  entretenus  par  une  appendicite  : 
l'opération  fut  pratiquée  et  mit  à  jour  un  appendice  très  altéré  avec  de  fortes 
adhérences,  qui  fut  réséqué.  Les  vomissements  ont,  a  la  suite,  totalement  dis- 
paru et  Pétat  général  est  devenu  très  bon. 

Dans  l'explication  de  ce  fait,  l'auteur  invoque  3  facteurs  :  lo  une  gastrite 
ancienne  qui  a  préparé  le  terrain  à  la  production  d'une  gastro-névrose  ;  2®  une 
excitabilité  nerveuse  anormale  due  à  l'hystéro-neurasthénie  ;  S®  une  excitation 
périphérique  ayant  pour  siège  l'appendice  chroniquement  enflammé. 

348)  Patliogénie  et  prophylaxie  de  l'atrophie  musculaire  et  des  dou- 

leurs des  hémiplégiques,  par  M.  Gilles  de  la  Tourette. 

Sur  20  hémiplégiques  recueillis  par  hasard,  l'auteur  a  rencontré  17  fois  une 
amyotrophie  manifeste  s'accompagnant  toujours  d'une  arthrite  avec  ankylose 
plus  ou  moins  complète  et  douloureuse.  L'auteur  conclut  de  là  que  l'amyotrophie 
des  hémiplégiques  —  qui  est  d'ailleurs  limitée  au  territoire  articulaire  —  est  due 
à  une  arthrite  ;  celte  arthrite,  qui  aiïecte  le  plus  souvent  l'articulation  scapulo- 
humérale,  relèverait  de  l'immobilisation  du  membre  par  la  paralysie  avec  con- 
tracture. Ce  qui  confirme  cette  manière  de  voir,  c'est  que  les  3  hémiplégiques 
indemnes  d'amyotrophie  et  de  douleurs,  ne  présentaient  nulle  trace  d'arthrite  et 
avaient  eu  soin  de  faire  mobiliser  leur  membre  paralysé  dès  le  début  de  l'hémi- 
plégie. 

M.  P.  Marie  trouve  cette  théorie  un  peu  exclusive  ;  les  douleurs  des  hémi- 
plégiques peuvent  relever  d*une  arthrite  scapulo-humérale,  mais  dans  certains 
cas  il  y  a  des  douleurs  très  vives  dans  la  continuité  des  membres  paralysés  en 
Tabsence  de  toute  arthrite.  De  môme,  certains  hémiplégiques  sont  atteints 
d'atrophies  précoces  sans  lésions  des  jointures,  particulièrement  au  niveau  des 
petits  muscles  de  la  main,  atrophies  dues  vraisemblablement  à  une  altération 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

349)  Sur  la  lréq[uence  des  troubles  du  réflexe  pharyngé  et  de  la 
parole  dans  les  lésions  de  l'hémisphère  droit  du  cerveau,  par 
MM.  Pierre  Marie  et  Kattwinkel. 

La  recherche  du  réflexe  pharyngé  chez  50  hémiplégiques  gauches  et  50  hémi- 
plégiques droits  l'a  montré  :  chez  les  premiers,  aboli  dans  25  cas,  diminué  dans  14  ; 
chez  les  seconds,  aboli  dans  2  cas,  diminué  dans  15.  Dans  l'hémiplégie  gauche, 
il  est  donc  aboli  dans  50  p.  100  et  diminué  dans  20  p.  100  des  cas,  tandis  que 
dans  rhémiplégie  droite,  ces  proportions  ne  sont  que  de  4  p.  100  et  10  p.  100. 
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Comme  corollaire  à  ce  fait,  on  doit  signaler  que  les  troubles  de  la  déglutition 
paraissent  plus  fréquents  et  plus  intenses  dans  l'hémiplégie  gauche  que  dans 
l'hémiplégie  droite. 

Il  y  a  également  des  troubles  fréquents  de  la  parole  à  la  suite  de  lésions  de 
l'hémisphère  droit  :  chez  les  50  hémiplégiques  gauches  en  question,  on  a  noté 
26  fois  l'existence  de  troubles  permanents  de  la  parole,  et  16  fois  des  troubles 
passagers:  au  total  82  p.  100.  Ces  troubles  de  la  parole  dans  l'hémiplégie  gauche 
sont  différents  de  ceux  qui  caractérisent  l'hémiplégie  droite  :  ce  n'est  point  de 
l'aphasie  véritable  avec  altération  du  langage  intérieur;  au  contraire,  la  notion 
des  mots  est  intacte  et  c'est  l'articulation  qui  en  est  altérée  ;  c'est  de  la  dysar- 
thrie. 

350)  Paralysie  bulbaire  asthénicnie  descendante  (ssrndrome  d'Erb) 
avec  autopsie,  par  MM.  Widal  et  Marinesco. 

Observation  d'un  sujet  âgé  de  31  ans,  tuberculeux  depuis  quatre  ans,  qui  pré- 
senta pendant  dix  jours  une  céphalalgie  intense  ;  puis  ptosis  double,  suivie  de 
parésie  de  la  langue  et  de  la  moitié  gauche  du  visage;  troubles  de  la  déglutition 
et  de  la  phonation  ;  grande  difficulté  à  soutenir  la  tête  qui  roule  sur  les  épaules 
ou  tombe  en  avant;  faciès  d'Hutchinson ;  réaction  pupillaire  normale  ;  diplopie 
homonyme;  paralysie  dans  le  domaine  de  Tabducens  et  paralysie  partielle  dans 
le  domaine  du  moteur  commun  ;  affaiblissement  de  la  force  musculaire  des 
membres  supérieurs  ;  pas  d'atrophie  ;  accès  de  suffocation  :  T.  38®-39«  ;  mort  le 
quinzième  jour. 

L'examen  histologique  des  centres  nerveux,  par  la  méthode  de  Nissl,  a  décelé 
des  altérations  des  éléments  chromophiles,  limitées  plus  particulièrement  aux 
cellules  des  noyaux  bulbaires  supérieur  et  inférieur  et  à  celles  de  la  moelle  cer- 
vicale. Les  lésions  cellulaires  variaient  d'intensité  selon  la  gravité  des  symptômes 
observés  dans  le  domaine  des  nerfs  émanant  des  noyaux  atteints.  On  a  pu  recon- 
naître les  trois  espèces  de  chromatolyse  de  Marinesco  :  type  périnucléaire,  type 
diffus,  type  périphérique.  C'est  la  première  fois  que  l'on  constate  des  lésions 
chromatiques  des  cellules  dans  un  cas  de  paralysie  asthénique. 
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351)  Leçons  de  clinique  médicsde  faites  à  l'hôpital  Saint- Eloi  de  Mont- 
pellieri  par  le  Professeur  Grasset,  recueillies  par  le  D'  Vedel.  Troisième 
série,  1^  fascicule  ;  176  pages,  six  planches  schématiques. 

Ce  volume  contient  la  série  des  leçons  faites  par  le  Professeur  de  Montpellier, 
de  novembre  1895  à  juillet  1896.  Il  contient  trois  chapitres  dont  le  premier 
(sia'  les  diverses  variétés  cliniques  de  l'aphasie)  Q.  paru  dans  le  Montpellier  médical  et 
a  été  analysé  dans  cette  revue. 

Dans  le  second,  Tauteur  aborde  un  des  sujets  les  plus  ardus  de  la  pathologie 
nerveuse  :  il  l'intitule  «  De  V automatisme  psychologique  (psychisme  inférieur,  polygone 
cortical  à  l'état  psychologique  et  pathologique  ».  A  côté  de  la  fonction  psychique 
supérieure,  siège  de  l'intellectualité  et  de  la  personnalité  morale  d'une  part,  à 
côté  de  la  fonction  purement  réflexe  d'autre  part  existe  une  fonction  psychique 
inférieure  dont  les  centres  sont  situés  dans  l'écorce  grise  cérébrale»  Les  actes 
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qui  se  produisent  sous  TinflueDce  de  ce  centre  inférieur  se  distinguent  des  actes 
réflexes  en  ce  qu'ils  sont  spontanés  et  des  actes  psychiques  supérieurs  en  ce 
qu'ils  ne  sont  pas  libres.  Supposons  un  polygone  dont  les  angles  seront  repré- 
sentés par  les  centres  visuel,  auditif,  tactile,  kinétique,  de  la  parole  et  de  l'écri- 
ture, reliés  entre  eux  par  des  fîbres  intrapolygonales  ;  ce  polygone  figurera  pour 
nous  les  centres  inférieurs,  les  centres  seront  unis  au  centre  psychique  supé- 
rieur par  des  fîbres  sus-polygonales  et  parmi  ces  fîbres  les  unes  seront  centri- 
pètes idéo-sensorielles,  les  autres  centrifuges  idéo-motrices .  Partant  de  ce 
schéma,  l'auteur  étudie  successivement  l'automatisme  physiologique  et  l'auto- 
matisme pathologique.  Dans  la  distraction,  le  rêve,  il  y  a  désagrégation  sus- 
polygonale.  Chez  les  nerveux,  atteints  de  misère  psychologique,  suivant  l'expres- 
sion de  Janet,  les  actes  automatiques  sont  d'autant  plus  nets  que  la  désagréga- 
tion est  plus  facile  :  à  ce  sujet  l'auteur  consacre  plusieurs  pages  aux  phénomènes 
curieux  de  la  baguette  divinatoire,  du  cumberlandisme,  des  tables  tournantes. 

A  l'état  pathologique,  dans  l'automatisme  ambulatoire  des  épileptiques,  il  y  a 
désagrégation  sus-polygonale  idéo-molrice  (perte  de  la  volonté),  désagrégation 
idéo-sensorielle  (absence  de  conscience)  et  kinesthésique  (perte  de  la  mémoire 
des  actes)  ;  de  plus  il  y  a  hyperactivité  polygonale. 

Dans  la  catalepsie,  les  centres  psychiques  inférieurs  sont  altérés  en  sens 
inverse  de  ce  qu'ils  sont  dans  le  somnambulisme  et  l'automatisme,  il  y  a  inertie 
polygonale. 

Dans  ces  deux  derniers  cas  il  y  a  désagrégation  polygonale  le  plus  souvent  à 
la  fois,  idéo-motrice  et  idéo-sensorielle  ;  l'hystérie  au  contraire  présente  des 
exemples  de  désagrégation  partielle,  c'est  le  mécanisme  des  anesthésies  (désa- 
grégation idéo-sensitive),  des  paralysies  (désagrégation  idéo-motrice  avec 
polygone  normal),  des  contractures  (désagrégation  idéo-motrice  avec  polygone 
hyperaclîf).  Enfîn  l'altération  du  polygone  peut  porter  sur  les  mémoires  polygo- 
nales scnsitives  (amnésies,  idées  fîxes  subconscienles)  ou  motrices  (aboulies, 
mouvement  choréiques,  tics).  Un  autre  état  maladif  du  polygone  est  la  malléa- 
bilité (suggestion,  inhibition). 

L'opinion  de  l'auteur  difî^ère  sur  plusieurs  points  de  l'opinion  de  Janet  sur 
l'hystérie  :  1®  pour  lui,  l'hystérie  n'est  pas  une  maladie  mentale,  une  affection  du 
centre  psychique  supérieur,  c'est  une  maladie  psychique  inférieure  ;  2"  la  désa- 
grégation mentale  ou  sus-polygonale  n'est  pas  seule  à  étudier,  il  faut  tenir  compte 
de  l'état  du  polygone  sensitivo-moteur  ;  3o  il  n'y  a  pas  seulement  désagrégation 
idéo-sensitive,  c'est-à-dire  rétrécissement  du  champ  de  conscience,  mais  encore 
désagrégation  idéo-motrice  (mouvements  à  efl*ectuer),  rétrécissement  du  champ 
de  la  volonté  chez  l'hystérique. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  la  chose  a  une  importance  aussi  bien  qu'au  point 
de  vue  dogmatique  ;  l'hystérique  ayant  le  centre  supérieur  sain  ne  peut  être  con- 
sidéré comme  irresponsable,  à  moins  cependant  que  le  rétrécissement  du  champ 
de  conscience  ne  soit  trop  accentué. 

Le  troisième  chapitre  du  volume  nous  ramène  à  des  considérations  moins 
philosophiques  :  il  est  consacré  à  l'étude  des  paralysies  nucléaires  des  nerfs  sacrés, 
c'est-à-dire  en  somme  à  la  séméiologie  de  la  moelle  sacrée.  Les  paralysies  des 
nerfs  sacrés  se  divisent  en  3  catégories  :  1»  les  paralysies  par  névrite  périphéri- 
que ;  2o  les  paralysies  par  lésions  de  la  queue  de  cheval  ;  3"  les  paralysies  nucléaires^ 
par  lésions  de  la  moelle  sacrée.  Existe-t-il  un  moyen  de  difl'érencier  cliniquement 
ce  dernier  goupe  des  autres?  Les  quatre  symptômes  qui  seuls  auraient  quelque 
valeur  pour  l'auteur  sont  «  !<>  les  signes  objectifs  et  souvent  extérieurs  qui  indi- 
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quent  le  siège  et  la  hauteur  de  la  lésion  :  douleurs  spontanées  ou  provoquées, 
gibbosité,  déplacement;  2»  la  dissociation  des  réflexes  (abolition  du  réflexe rotu- 
lien,  exagération  du  clonus  du  pied)  ;  3°  le  syndrome  de  Brown-Séquard  :  anes- 
thésie  plus  marquée  d'un  côlé,  paralysie  motrice  plus  marquée  de  l'autre  ;  4*  la 
dissociation  syringomyélique  :  analgésie  et  thermanesthésie  avec  conservation 
de  la  sensibilité  tactile.  »  Paul  Sainton. 

352)  Le  siècle  nerveux  à  la  lumière  de  la  critique,  par  Adam  Wizrl, 
chef  de  clinique  des  maladies  nerveuses  et  psychiques  de  Varsovie,  170  pages. 
Varsovie,  1896. 

<  La  grande  névrose  hystérique,  dont  Tétude  raisonnée  est  relativement  de 
«  date  récente,  n  en  est  pas  moins  une  afl'ection  fort  ancienne...  Elle  ne  saurait 
«  être  considérée,  ainsi  qu'on  s'est  plu  si  souvent  à  le  répéter,  dans  ces  derniers 
a  temps,  sous  toutes   les  formes,  comme  la  maladie  spéciale  de  notre  siècle,  » 

c  En  réalité  la  chose  (la  neurasthénie)  est  vieille  comme  le  monde  ou  tout  au 
«  moins  comme  la  médecine.  » 

Ces  deux  épigraphes,  empruntées  aux  œuvres  de  Charcot  et  de  Levillain, 
disent  bien  le  but  que  s'est  proposé  Tauteur  polonais.  En  effet,  le  livre  de 
M.  Wizel  n'est  qu*une  protestation  éloquente  en  môme  temps  que  très  solide- 
ment argumentée  contre  le  préjugé  tellement  répandu  à  l'heure  actuelle,  qui  fait 
de  la  «  névrose  >  ou  du  a  nervosisme  »  un  apanage  exclusif  de  notre  siècle. 

Prenant  en  témoignage  les  écrits  d'Hippocrate  qui  traitent  déjà  des  affections 
nerveuses  chez  les  peuples  anciens,  et  évoquant  surtout  les  épidémies  d'hys- 
térie du  moyen  âge  (épidémies  de  Louviers,de  Labourd,  de  Saint-Médard,  etc.), 
l'auteur  prouve  d'abord  que  la  «  névrose  »  a  existé  de  tout  temps  et  à  des  degrés 
très  difl'érents  de  hauteur  de  la  culture  intellectuelle  de  l'humanité.  Non  moins 
erronée  est  l'opinion  de  ceux  qui,  à  l'exemple  de  Max  Nordau,  voient  partout 
des  dégénérés  et  des  psychopathes  et  qualifient  de  dégénérescence  mentale 
toutes  les  manifestations  de  la  littérature  et  de  l'art  moderne.  Si  la  quantité  de 
nerveux,  de  dégénérés,  do  p.sychopathes,  etc.  nous  paraît  plus  grande  dans  notre 
société,  c'est  uniquement  parce  que  nous  avons  mieux  appris  à  les  distinguer  et 
reconnaître.  Les  statistiques  psychiatriques,  de  Régis,  de  KrafTl-Ebing,  ne 
permettent  pas  de  conclure  à  l'augmentation  sensible  de  psychoses  sous  l'in- 
fluence de  la  civilisation  moderne.  Au  contraire,  tout  porte  à  croire,  que  par 
suite  de  l'amélioration  progressive  des  conditions  hygiéniques  de  notre  vie  et  de 
l'adaptation  systématique  du  système  nerveux  aux  exigences  nouvelles  du 
«  struggle  for  life  »,  le  nervosisme  va  diminuer  de  plus  en  plus  dans  les  futures 
générations.  A.  RaTchlinb. 

353)  Fascicule  Jubilaire  édité  par  la  Société  Néerlandaise  de  Psy- 
chiatrie (Feestbundel  uitgegeven  door  de  Nederlandsche  Vereenigingvoor 
Psychiatrie).  Hertogenbosch,  1896. 

Le  fascicule,  publié  par  la  Société  néerlandaise  de  Psychiatrie  en  souvenir  de 
son  25«  ani versai re  de  fondation,  contient  une  vingtaine  de  mémoires^  dont  voici 
rénumération. 

1.  Introduction.  Historique  de  la  Société,  par  Van  der  Hagen. 

2.  L'asile  de  DunSur-Aurmi,  par  A.  H.  v.  Andel. 

3.  Syphylis  et  tabès,  par  S.  R.  Hermanides. 
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[L'auteur,  sans  se  prononcer  catégoriquement,  résume  très  consciencieuse- 
ment tous  les  arguments,  en  nombre  de  40-44,  pour  et  contre  l'origine  syphili- 
tique du  tabès.] 

4.  Sur  la  méthode  physiologique  d'indiictioti  de  Fleischly  par  D.  J.  Wertheim 
Salomonson . 

5.  Les  troubles  {équircdetUs)  psychiques  dans  la  migraiîie,  par  H.  Buringh  Boex- 
houdt  [3  observations.] 

6.  Contribution  à  Vétude  des  étais  épileptiques  compliqués,  par  Wellenbergh. 

7.  De  la  manie  aiguë,  par  M.  I.  v.  Erp  Faalman  Kip. 

8.  L'asile  d'UtrecJU,  par  van  der  Lith. 

9.  Une  visite  chez  LiébauU  (de  Nancy),  par  S.  W.  van  Uenterghem. 

10.  Sur  le  criminel  né,  par  Schermers. 

11.  Contribution  à  l'étude  de  V aliénation  mentale  sur  le  terrain  neurasthénique,  par 
I.  van  Deventer. 

12.  Un  cas  detiarcolepsie  chez  un  hystéro-neurasthénique.  par  Bijl. 

13.  Les  premières  cent  observations  de  la  clinique  neurologique  d'Apeldoom 
[tableau  synoptique],  par  P.  F.  Spainx. 

14.  Un  cas  de  pseudo-hypertrophie  du  cerveau  (avec  6  figures),  par  G.  van  Walsen 
et  N.  Lemel. 

15.  La  structure  fibriUaire  de  la  cellule  spinale  ganglionnaire  (5  figures),  par  W. 
H.  Gox. 

16.  Les  connexions  des  noyaux  de  la  3^  paire  avec  les  grands  hémisphères  chez  les 
oiseaux,  par  G.  Jelgersma. 

17.  Uêdcoolisme  et  son  traitement  [dans  Tasile  de  Hogghulien],  par  Ruysch. 

18.  Glaucoma  cerebri,  par  J.  L.  Dobberke. 

19.  Mensurations  anthropométriques  comparatives  [onze  tableaux  synoptiques, 
résumant  les  résultats  des  mensurations  faites  sur  50  sujets  normaux,  50  sol- 
dats, 51  criminels  et  150  divers  aliénés],  van  derPlaats  et  G.  Winkler. 

A.  Raïchline. 
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CServeau.  —  Lannois.  —  Aphasie  sensorielle  sans  surdité  verbale.  Soc, 
nationale  de  médecine  de  Lyon,  17  mars  1897. 

LéopoLD  LÉvi.  —  Troubles  nerveux  d'origine  hépatique.  Journal  de  médecine  et 
de  chirurgie  pratiques,  10  juillet  1896,  13»  cahier. 

Raymond.  —  Quelques  cas  de  paralysie  générale,  paralysie  diphtéritique, 
tremblement  essentiel.  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  10  novembre 

1896. 

SiBMERLiNG.  —  Ophtalmoplégic  chronique  progressive.  Réunion  des  neurologisUs 
et  aliénistes  allemands  du  Sud-Ouest  à  Bade,  juin  1896. 

LÉOPOLE  LÉVY.  —  De  Tacromégalie,  revue  très  documentée,  bibliographie 
complète.  Archives  générales  de  médecine,  novembre  1896. 
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Moelle.  —  Barib.  —  Le  cœur  chez  les  tabétiques.  Revue  gén.  de  clinique  et  de 
thérapeutique,  no  45,  7  novembre  1896. 

Mya.  —  Sur  la  valeur  diagnostique  et  curative  de  la  ponction  lombaire.  La 
Settimana  medica  dello  SperimerUale,  no«  3,  4,  1897. 

Gerhardt.  —  Symptomatologie  de  la  paralysie  agitante.  Réunion  des  neuroLo- 
gietes  et  aXiénietee  allemands  du  Sud-Ouest  à  Bade,  juin  1896. 

RoMHE.  —  Ëtiologie  de  la  tétanie  chez  les  enfants.  Chjtzede  hehdomadairty 
25  janvier  1897,  p.  73. 

ViTRAC.  —  Contusion  de  la  moelle  avec  paralysie.  —  Journal  de  Médedns  de 
Bordeaux,  20  août  1896. 

Nerfs  périphériques. —  Lyoknet.  —  Hémiatrophie  linguale.  Soc,  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  17  mars  1897. 

CHABA^^'BS  et  Ubey.  —  Amblyopie  et  anesthésie  sous-orbitaire  d*origiue  trau- 
matique.  Soc,  d'anat,  et  de  phys,  de  Bordeaux,  22  février  1897. 

Gilles  de  la  Tourette.  —  Diagnostic  et  traitement  du  tic  douloureux  de  la  face 
et  (le  la  migraine.  Semaine  médicale,  1896,  p.  249,  n^  32. 

Beduschi.  —  La  névralgie  paresthésique.  Tribuna  medica,  Milano,  1896. 

thérapeutique 

Galceran.  —  Action  de  quelques  médicaments  (nitrite  d'amyle,  hyosciamine, 
atropine,  etc.)  sur  la  circulation  cérébrale.  Gaceta  medica  ecUalana,  n^  21,  15  no- 
vembre 1896. 

R.  Drews.  —  Le  trional  et  son  administration  dans  la  pratique  médicale. 
Wien,  Med.  Presse,  1896,  n»  13. 

DucHBNNB.  —  Emploi  du  salicylate  de  quinine  dans  la  névralgie  et  en  particu- 
lier dans  la  névralgie  sciatique.  Société  de  ikérapeutique,  séance  du  8  décembre  1896. 

Le  traitement  de  l'épilepsie  et  des  névroses.  La  Méd,  moderne,  1897,  n«  3. 

Les  hyperchlorhydries.  Société  de  thérapeutique,  séance  du  14  janvier  1897. 

Chipault.  —  Du  traitement  des  gibbosités  pottiques.  La  Méd.  mod.,  n«  105. 

MoucHET.  —  Guérison  de  trois  cas  de  paralysie  traumatique  par  élongation 
des  troncs  nerveux.  Académie  de  Médecine,  28  juillet  1896. 

Masse.  —  La  ponction  lombaire.  Oaz.  hehd,  des  sciences  méd.,  Bordeaux,  1896, 
no  16. 

St.  Szuman.  —  Résultats  du  traitement  électrique  dans  un  cas  de  contracture 
traumatique  invétérée  du  membre  supérieur  droit.  Wien,  med.  Presse,  1895, 
n»  44. 

F.  Dantziger.  —  Sur  la  valeur  des  exercices  acoustiques  (méthode  d*Urbants- 
chîtsch)  chez  les  sourds-muets.  Wien.  Med.  Presse,  1896,  n^  32. 

Brissaud.  —  Hygiène  des  asthmatiques,  sur  quelques  formes  de  Tasthme. 
Anal,  in  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques^  19  novembre  1896. 


Le  Gérant  :  P.  Bouchez. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


LESIONS  DE  LA  MOELLE  EPINIERE  DANS  UN  CAS  DE  DIABETE 

SUCRÉ 

Par  A.  Souques  et  G.  Marinesco. 

(Travail  du  labobatoibb  de  M.  le  phovesseub  Bayicokd) 

Nous  avons  examiné,  il  y  a  déjà  trois  ans,  la  moelle  et  le  bulbe  d*une  femme 
diabétique,  morte  dans  le  marasme,  et  trouvé  des  altérations  des  cordons 
postérieurs  qu'il  nous  a  semblé  intéressant  de  rapporter. 

Les  pièces  ont  été  durcies  dans  le  bichromate  de  potasse  et  colorées  par  les 
méthodes  de  Marchi  et  de  Weigert-Pal.  La  première  de  ces  méthodes  ne  nous  a 
donné  aucun  résultat  positif.  La  méthode  de  Weigert-Pal,  au  contraire,  nous  a 
permis  de  constater  les  modifications  suivantes  : 

Sur  des  coupes  minces  on  voit  à  Tœil  nu,  dam  les  deux  cordons  postérieurs,  une 
pâleur  symétrique,  qui  se  perçoit  bien  par  transparence  et  sous  certaines  inci- 
dences. Cette  zone  pâle  a  la  forme  d'une  triangle  dont  la  base  est  dirigée  vers 
la  périphérie  et  le  sommet  vers  la  commissure  postérieure  (fig.  12). 

En  examinant  les  coupes  au  microscope,  on  constate  que  cette  zone  triangu- 
laire est  ainsi  limitée  :  la  base  du  triangle  n'arrive  pas  tout  à  fait  jusqu'à  la 
périphérie  de  la  moelle,  le  sommet  n'atteint  pas  la  commissure  et  se  dirige  vers 
la  ligne  médiane,  les  bords  interne  et  externe  sont  séparés  respectivement  de  la 
corne  postérieure  et  du  septum  médian  par  un  espace  de  un  millimètre  environ. 

La  pâleur  de  cette  zone  relève  d'une  part  de  la  finesse  des  fibres  nerveuses  à 
ce  niveau,  et  d'autre  part  de  la  disparition  de  quelques-unes  d'entre  elles.  Le 
tissu  interstitiel  et  les  travées  venues  du  septum  médian  postérieur  sont  légère- 
ment proliférées.  Mais  la  paroi  des  vaisseaux  n'est  pas  sensiblement  altérée  : 
elle  ne  présente  notamment  aucune  trace  d'infiltration  embryonnaire. 

Cette  zone  se  montre  aux  régions  lombaire  et  dorsale  avec  la  même  forme. 
Dans  la  région  cervicale  elle  change  d'aspect.  Là  elle  paraît  double,  pour  ainsi 
dire,  dans  chaque  cordon  postérieur  :  un  segment  avoisinant  la  corne  postérieure 
et  l'autre  occupant  la  partie  centrale  du  cordon  médian.  Dans  ce  dernier  segment 
les  fibres  sont  plus  amincies  et  plus  raréfiées  que  dans  le  premier. 

Cette  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  rappelle,  dans  son  aspect  général, 
la  dégénération  ascendante  consécutive  à  la  section  des  racines  postérieures, 
envisagée  au-dessus  de  la  racine  sectionnée.     * 

Malgré  l'existence  de  cette  altération  des  cordons  postérieurs  nous  n'avons  vu, 
à  aucun  niveau,  de  lésion  certaine  ni  des  racines  postérieures  ni  des  collatérales 
réflexes. 

Les  racines  antérieures  sont  intactes.  Le  reste  des  cordons  blancs  est  également 
indemne. 

Nous  ne  pouvons  émettre  aucune  affirmation  catégorique  au  sujet  de  Vétat  des 
cellules  de  la  corne  antérieure.  Nos  pièces  ayant  été  durcies  dans  le  bichromate  ne 
permettaient  pas  l'étude  des  lésions  fines.  Nous  devons  dire  toutefois  que,  dans 
certaines  coupes  de  la  région  cervicale,  les  cellules  de  la  corne  antérieure  nous 
ont  paru  un  peu  atrophiées. 

Dans  le  bulbe  nous  n'avons  constaté  aucune  altération  appréciable. 
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Quelle  est  la  sigpiifîcation  de  ces  lésions?  Nous  rappellerons  simplement  qu'elles 
présentent,  au  point  de  vue  macroscopique,  des  analogies  avec  les  lésions  des 
cordons  postérieurs  produites  par  certaines  intoxications,  avec  celles  en  particulier 
qui  ont  été  décrites  par  Lichtheim  et  Minnich  dans  l'anémie  pernicieuse  progres- 
sive, par  Tuczek  dans  la  pellagre,  par  Golscheider  et  Moxter  dans  la  tuberculose. 
Or  le  diabète  sucré  constitue  une  auto-intoxication  incontestable.  Et  c'est  vrai- 


Fio.  12.  —  Héaioa  lombaire  moyenne,  —  On  voit  dans  chaque  cordon  postérieur  une  zone 
pÂle^  symétrique,  de  forme  triangulaire  et  répondant  à  la  lésion. 

semblablement  dans  une  intoxication  d'ordre  glycosurique  qu'il  faut  rechercher 
l'origine  de  ces  lésions  dans  certains  cas  de  diabète  sucré. 

Ces  altérations  des  cordons  postérieurs  dans  le  diabète  ont  été  déjà  signalées 
par  plusieurs  observateurs,  par  Sandmeyer  (1),  par  Leyden  (2),  par  Leichtentritt  (3). 


(1)  SANDMKTBB.  Deut.  Archiv,  fur  kl,  Méd.,  Bd.  60. 

(2)  Letdek.   Wiener  med,  Wochen.y  n"  21, 1893. 

(3)  Leichtentritt.  Eln  BeUrag  zur  Erkraaikung  peripherer  JVerven  und  des  Rucken' 
marks  hei  Diahetet  mellUiu,  Thèse  de  Berlin,  1893. 
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Ce  dernier,  dans  sa  dissertation  inaugurale,  publie  un  cas  d^altération  des  cor- 
dons postérieurs,  chez  une  diabétique  dont,  pendant  la  vie,  les  réflexes  rotuliens 
étaient  abolis.  La  lésion  commençait  au  niveau  du  quatrième  segment  lombaire 
et  remontait  jusqu'aux  noyaux  des  cordons  de  GoU.  Sa  topographie  rappelait, 
par  plusieurs  points,  celle  que  nous  avons  observée  nous-mêmes. 

Les  racines  postérieures  n'étaient  pour  ainsi  dire  pas  touchées.  Quant  aux 
cellules  des  cornes  antérieures,  elles  offraient  de  légères  altérations  de  leur  pro- 
toplasma et  de  leurs  prolongements,  mais  elles  ne  paraissaient  ni  atrophiées  ni 
diminuées  de  nombre. 

De  même  Williamson  (1)  a  communiqué  deux  faits  intéressants  de  lésions  des 
cordons  postérieurs  dans  le  diabète  sucré.  Dans  l'un  de  ces  cas  l'auteur  trouva 
une  altération,  sous  forme  de  zone  pâle,  dans  les  cordons  postérieurs,  occupant 
les  régions  dorsale  et  cervicale.  La  région  lombaire  était  intacte,  ce  qui  est  à 
rapprocher  de  ce  fait  que  les  réflexes  rotuliens  n'étaient  point  abolis.  En  outre, 
plusieurs  cellules  de  la  corne  antérieure  étaient  pigmentées,  et  quelques-unes 
d'entre  elles,  en  particulier  celles  du  groupe  interne,  étaient  peut-être  un  peu 
atrophiées.  Il  n'est  pas  inutile  de  faire  remarquer,  à  ce  propos,  que  les  pièces 
avaient  été  durcies  dans  le  bichromate,  procédé  de  durcissement  qui  rend  difficiles 
à  voir  les  Ones  lésions.  Dans  le  second  cas,  les  lésions  affectaient  une  topogra- 
phie analogue.  Mais  ici  elles  atteignaient  la  région  lombaire.  Or  chez  ce  second 
malade  les  réflexes  rotuliens  étaient  absents.  Comme  les  nerfs  cruraux  étaient 
normaux,  on  est  autorisé  à  supposer  que  la  lésion  des  cordons  postérieurs  dans 
la  région  lombaire  n'est  pas  étrangère  à  l'abolition  des  réflexes. 

Enfln,  tout  récemment  Kalmus  (2)  a  rapporté  deux  observations  d'altérations 
médullaires  dans  le  diabète  sucré.  Les  altérations  frappaient  les  cordons  posté- 
rieurs et  occupaient  une  topographie  analogue  à  celle  que  nous  avons  étudiée 
plus  haut.  Il  n'y  avait  point  de  lésions  appréciables  de  la  substance  grise . 

Y  a-t-il  un  rapport  entre  Texûstence  des  lésions  médullaires  et  l'abolition  des 
réflexes  rotuliens  dans  le  diabète  sucré  ? 

Il  semble  que,  dans  certains  cas,  l'abolition  des  réflexes  relève  exclusivement 
d'une  lésion  périphérique,  d'une  névrite  des  nerfs  cruraux.  Les  deux  faits 
d'Eichhorst  (3)  sont  sans  doute  justiciables  d'une  pareille  interprétation.  Dans 
ces  deux  cas  la  moelle  était  saine  et  les  nerfs  cruraux  altérés. 

D'autres  fois  la  lésion  des  cordons  postérieurs  semble  bien  expliquer  l'abolition 
des  réflexes  patellaires.  Nous  avons  cité  un  cas  de  Williamson  qui  rentre  dans 
cette  catégorie.  Les  nerfs  cruraux  étaient  sains  et  la  moelle  lombaire  présentait 
des  altérations  des  cordons  postérieurs. 

Dans  d'autres  faits,  comme  dans  celui  de  Leichtentritt,  la  moelle  et  les  nerfs 
cruraux  sont  intéressés.  Il  y  a  alors  deux  facteurs  à  Tabolition  des  réflexes  rotu- 
liens. 

Enfin  il  existerait  des  cas  où  on  n'aurait  trouvé  aucune  lésion  de  la  moelle  ni 
des  nerfs.  Nonne  (4)  dans  un  cas  de  diabète  grave,  ne  trouva  aucune  espèce  de 
lésion.  C'est  pour  les  faits  de  ce  genre  que  Rosenstein,  qui  avait  dans  un  cas 

(1)  R.  T.  Williamson.  Altérations  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière  dans 
le  diabète  sucré.  Brit,  msd.  Jour,,  24  février  1894,  p.  398. 

(2)  Kalmub.  Sur  les  altérations  médullaires  dans  le  diabète  sucré.  Zeit,  fur  kl,  Med,^ 
XXX,  5-6. 

(3)  KiCHHOBST.  Virckaw's  Arclnv,,  Bd.  CXXVII,  p.  I. 

(4)  NoKKE.  Einige  anatomische  Befunde  bei  Mangel  des  Paiellarsehnen  réflexes.  FuU* 
chri/t  zur  IJroffnung  des  neuen  Kranhenkautet,  in  HamJntrgj  1889. 
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trouvé  la  moelle  intacte,  invoquait  une  altération  fonctionnelle  de  la  moelle. 
Nous  croirions  volontiers  qu'il  y  avait  dans  ces  cas  des  altérations  soit  des  nerfs, 
soit  de  la  moelle^  et  que  ces  altérations  n'ont  pu  être  mises  en  évidence  par  les 
moyens  d'investigation  en  usage.  Il  est  certain  que  ces  recherches  doivent  être 
reprises  aujourd'hui  à  l'aide  de  la  méthode  de  Nissl^aRn  de  spécifîerla  fréquence 
et  les  caractères  des  altérations  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle. 

Dans  notre  cas  il  y  avait  vraisemblablement  des  lésions  des  cellules  des  cornes 
antérieures.  Dans  les  faits  de  Leichtentritt,  de  Williamson,  il  en  était  de  même. 
De  même  Davies  Pryce  (1),  dans  un  de  ses  trois  cas  de  névrite  diabétique,  relève 
l'existence  de  lésions  des  cellules  de  la  substance  grise  médullaire,  aux  régions 
lombaire  et  dorsale.  Enfin  Nonne  (2)  vient  de  publier  un  cas  de  poliomyélite  an- 
térieure chronique,  cause  d*amyotrophie  progressive,  dans  le  diabète  sucré. 
L'atrophie  avait  débuté  par  la  racine  des  membres  supérieurs,  puis  avait  envahi 
les  bras,  les  avant-bras,  les  mains^  les  membres  inférieurs.  On  avait  porté  le 
diagnostic  d'atrophie  Aran-Duchenne.  A  l'autopsie  on  trouva  une  atrophie  dégé- 
nérative  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  de  la  corne*  antérieure.  Les  nerfs 
périphériques  présentaient  une  atrophie  dégénéra tive  de  degré  moyen.  L'auteur 
met  cette  amyotrophie  sous  la  dépendance  de  la  poliomyélite,  qui  est  déterminée 
elle-même  par  des  substances  toxiques  d'ordre  diabétique. 

En  somme,  la  moelle  peut  être  altérée  dans  certains  cas  de  diabète  sucré, 
soit  isolément,  soit  en  même  temps  que  le  système  nerveux  périphérique.  Les 
lésions  médullaires  portent  isolément  ou  simultanément  sur  les  cordons  blancs, 
particulièrement  sur  les  cordons  postérieurs,  et  sur  la  substance  grise,  spéciale- 
ment sur  les  cellules  des  cornes  antérieures.  Ces  lésions  paraissent  déterminées 
par  les  substances  toxiques  qui  circulent  dans  le  sang  de  certains  diabétiques. 
Elles  constituent  sans  doute,  dans  plusieurs  cas,  le  substratum  anatomique  du 
signe  de  Westphal. 
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354)  Histoire  des  doctrines  contemporainesde  Thistologie  du  système 
nerveux  centrsd.  —  Théorie  des  neurones,  par  Jules  Soury.  Arch,  de 
Neurologie,  février  1897,  p.  95-118. 

Dans  cet  intéressant  travail,  Tauteur  constate  et  suit  les  immenses  progrès 
qu*ont  accomplis  nos  connaissances  sur  Tanatomie  et  la  physiologie  du  système 
nerveax  depuis  la  découverte  de  la  coloration  noire.  Si  pour  bien  des  points  de 
détail  les  idées  de  Golg^  ont  subi  quelques  modifications,  en  somme  le  grand 
histologiste  italien  est  resté  fidèle  aux  doctrines  anatomiques  et  physiologiques 
qu'il  a  le  premier  apportées  au  monde.  Il  n'est  pas  fermé  aux  idées  nouvelles 
qui  résultent  du  développement  même  de  ses  doctrines  ;  mais  il  fait  un  choix 
parmi  les  faits  apportés  chaque  jour  à  la  science  ;  il  incline  volontiers  à  recon- 
naître la  simple   contiguïté  des  fibrilles  de  son  réseau  ;  mais  il  n'admet  pas 

(1)  T.  Davisb  Fbtcb.  Sur  la  névrite  diabétique...  Brain^  1898,  p.  416. 

(2)  Nonne.  Sur  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  oomme  cause  d'amyotrophie  pro- 
greraive  daoB  le  diabète  sucré.  Berî,  kl.  WocK^  1896. 
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Texistence  de  cellules  nerveuses  pourvues  de  plusieurs  prolongements  nerveux; 
il  n'admet  pas  qu'on  supprime  la  division  des  prolongements  en  protoplasmiques 
et  nerveux,  car  rien  n'est  plus  opposé  à  ses  idées  que  d'attribuer  aux  prolonge- 
ments protoplasmiques  les  fonctions  propres  et  exclusives  des  cylindraxes, 
éléments  de  son  réseau  nerveux.  Il  n'admet  pas  que,  «  pour  les  besoins  de  la 
théorie  de  la  polarisation  dynamique  »,  on  fasse  des  prolongements  protoplas- 
miques d'une  longueur  exceptionnelle,  des  fibres  cylindraxiles  les  plus  typiques, 
celles  des  nerfs  périphériques  de  la  sensibilité  générale.  Thoma. 

355)  Influence  de  la  dégénération  ascendante  sur  les  cellules  ner- 
veuses des  ganglions  rachidiens  et  des  oomes  antérieures  de  la 
moelle.  (The  eiïect  of  ascendingdegeneration  on  the  nerve  cells  of  the  ganglia 
of  the  posterior  nerve  roots  and  the  anterior  cornua  of  the  cord),  par  Flemiikg. 
Ths  Edinhurg  médical  Journal^  mars  1897,  p,  279. 

Les  cellules  des  ganglions  rachidiens  subissent,  du  fait  de  la  section  ou  de  la 
ligature  des  nerfs,  des  modifications  qui  apparaissent  du  quatrième  au  septième 
jour.  Une  des  premières  modifîcations  consiste  dans  la  diminution  de  volume  du 
noyau  et  quelquefois  en  son  déplacement  vers  la  périphérie  de  la  cellule.  Les 
granulations  chromatophiles  sont  très  modifiées  en  volume,  disposition  ;  quel- 
quefois elles  sont  réduites  en  fine  poussière.  Les  espaces  lympathiques  péricel- 
lulaires  sont  agrandis.  Les  lésions  qui  se  montrent  dans  les  cellules  des  gan- 
glions avant  d'apparaître  dans  les  cellules  multipolaires  des  cornes  antérieures 
semblent,  au  bout  de  quatre  semaines,  s'accentuer  très  vite  dans  ces  cellules 
multipolaires.  Feindbl. 

356)  Sur  la  prétendue  influence  trophicnie  des  nerfs  sur  les  tissus  du 
corps.  (Sulla  preteza  influenza  trofica  dei  nervi  sui  tessutidel  corpo  animale), 
par  Salvioli.  Archivio  per  lescieme  medicJie,  vol.  XX,fasc.  IV,  1896. 

Tandis  qu'il  est  indiscutable  pour  les  uns  qu'il  existe  des  nerfs  agissant  sur 
les  organes  suivant  un  mode  trophique,  d'autres  nient  d'une  manière  absolue 
cette  action  trophique  et  pensent  que  les  lésions  trophiqucs  consécutives  à  l'exci- 
sion des  nerfs  (ulcérations,  etc.)  sont  produites  exclusivement  par  des  causes 
traumatisantes  qui  agissent  sur  la  partie  rendue  insensible,  et  que  les  atrophies 
de  divers  genres  qui  se  manifestent  dans  les  organes  paralysés  dépendent  de 
l'inertie  fonctionnelle  dans  laquelle  ces  organes  tombent  forcément  à  la  suite  de 
la  paralysie.  —  L'auteur  a  entrepris  au  sujet  de  cette  question  une  série  de 
recherches  expérimentales,  dont  il  expose  les  résultats.  Le  travail  est  divisé  en 
trois  parties.  La  première  a  trait  aux  diverses  expériences  destinées  à  montrer 
que  l'ablation  de  certains  troncs  nerveux  considérés  comme  contenant  des  fibres 
trophiques  est  sans  effets  sur  la  vie  et  sur  la  nutrition  des  tissus.  Dans  la 
deuxième,  il  cherche  à  démontrer  que  l'atrophie  musculaire  dépend  de  l'inanition 
dans  laquelle  le  muscle  est  tenu  par  la  paralysie.  Dans  la  troisième  enfin,  il 
veut  prouver  que  le  tissu  osseux  peut  croître  lorsqu'il  est  indépendant  de  tout 
influx  nerveux.  La  conclusion  de  cette  étude  est  que  les  trophonévroses  de 
divers  genres  que  l'on  voit  à  la  suite  de  lésions  nerveuses,  n'ont  pas  besoin  d'être 
attribuées  à  la  suppression  d'un  influx  nerveux  trophique  ;  les  parties  paralysées 
n'agissant  plus,  se  nourrissent  mal,  d'où  leur  dégénérescence  et  leur  atrophie  ;  et, 
commes  elles  demeurent  insensibles  elles  ne  sont  plus  capables  d'éviter  les 
causes  morbigènes  répandues  dans  l'ambiance.  Massalongo. 
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357)  Nouvelles  recherches  snr  les  organes  nerveux  terminaux  du 
tissu  connectif  sous-cutané  de  la  pulpe  des  doigts,  etc.  (Ulteriori 
ricerche  sugli  organi  nervosi  terminali  nel  connectivo  sotto-cutaneo  dci  pol- 
pastretti  delP  uomo,  e  sulle  diverse  qualita  dei  corposcoli  del  Paciiii  che  si 
osservano  nello  stesso  tessuto),  par  Ruffini.  Recherches  faites  au  laboratoire 
d  anatomie  normale  de  la  R.  Université  de  Rome,  vol.  V,  fasc.  3,  4,  1896. 

Dans  ce  mémoire  sont  décrites  de  nouvelles  particularités  de  structure  d'un 
organe  nerveux  terminal  du  tissu  connectif  sous-cutané  de  la  pulpe  digitale; 
l'auteur  avait,  en  1891,  découvert  et  décrit  cet  organe  qui  consiste  en  une  ter- 
minaison nerveuse  ramifiée  enveloppant  un  fuseau  de  soutien  constitue  par  des 
fibres  élastiques  et  du  tissu  connectif.  Il  montre  aussi  qu'entre  les  corpuscules 
classiques  de  Golgi-Mazzoni  existent  toutes  les  formes  possibles  de  passage. 
A  mesure  que  le  corpuscule  se  montre  plus  petit  et  plus  arrondi,  la  fibre  ner- 
veuse^ d'unique  qu'elle  était  dans  le  corpuscule  de  Pacini,  commence  à  présen- 
ter une  série  de  divisions  et  de  subdivisions  et  un  nombre  de  gonflements  ter- 
minaux en  rapport  avec  le  nombre  des  divisions. 

En  ce  qui  concerne  ces  gonflements  terminaux  comme  ceux  de  toutes  les 
autres  terminaisons  nerveuses,  l'auteur  repousse  l'hypothèse  d'après  laquelle  ils 
représenteraient  autant  de  cellules  nerveuses.  Il  croit  plutôt  que  les  varicosités 
cyiindraxiles  et  les  boutons  terminaux  ne  sont  autre  chose  que  la  transfor- 
mation des  noyaux  des  cellules  embryonnaires  qui,  dans  la  période  du  dévelop- 
pement, abondent  au  niveau  des  terminaisons  nerveuses. 

Massalongo. 

358)  Les  nouvelles  idées  sur  les  fonctions  de  la  rétine,  par  H.  Parinaud. 

Archives  d'ophtalmologie^  février  1896. 

Les  propriétés  fondamentales  de  la  rétine  se  déduisent  des  trois  faits  suivants 
dans  lesquels  se  résument  les  expériences  de  Parinaud  :  lo  L'accroissement  de 
sensibilité  de  la  rétine,  qui  caractérise  l'adaptation  nocturne,  intéresse  très  inéga- 
lement les  couleurs  de  réfrangibilité  différente.  2<»  Cet  accroissement  de  sensua- 
lité ne  porte  que  sur  la  sensation  lumineuse.  3»  Cet  accroissement  fait  défaut  dans 
la  fovea.  De  ces  faits  on  déduit  les  fonctions  respectives  des  bâtonnets  et  des 
cônes  ainsi  que  le  rôle  et  le  mode  d'action  de  pourpre  visuel.  L'accroissement  de 
sensibilité  se  produit  dans  les  parties  qui  renferment  des  bâtonnets  et  du  pourpre 
visuel  ;  cet  accroissement  de  sensibilité  est  leur  fonction.  Ce  n'est  pas  la  fonction 
des  cônes  ;  l'excitation  de  ces  derniers,  avec  une  couleur  suffîsamment  pure,  ne 
produit  qu'une  sensation  de  couleur,  tandis  que  l'excitation  des  bâtonnets  ne  déve- 
loppe qu'une  sensation  de  lumière  incolore,  avec  les  lumières  les  plus  pures.  Les 
cônes  constituent  les  éléments  fondamentaux  de  la  rétine  humaine,  ils  trans- 
mettent aux  centres  nerveux  les  différences  d'ondulation  de  l'agent  lumineux  qui 
donnent  les  sensations  de  couleur  ;  ils  ont  aussi  le  rôle  de  différencier  les  impres- 
sions lumineuses  géométriquement  distinctes  d'où  résulte  la  perception  des  formes. 
Le  mode  d'excitation  des  bâtonnets,  au  contraire,  s'accompagne  d'irradiation  et  ne 
se  prête  qu'à  des  sensations  plus  ou  moins  diffuses.  Les  bâtonnnets  et  le  pourpre 
sont  en  rapport  avec  l'adaptation  aux  différences  d'éclairage,  c'est  la  vision  noc- 
turne ou  crépusculaire  qui  devient  possible  grâce  à  l'accroissement  de  sensibilité 
dont  le  pourpre  est  l'agent.  L'accroissement  de  sensibilité  nocturne  est  fonction 
des  bâtonnets  ;  le  pourpre  le  produit  par  fluorescence.  Péchin. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

359)  Sur  la  pathologie  des  tumeurs  delà  fosse  cérébrale  postérieure, 

par  Jacobsohn  et  Jamanb  (Berlin).  Archiv.f.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  1,  1896. 

Mémoire  considérable,  ne  contenant  pas  moins  de  100  pages,  avec  8  obser- 
vations. 

Cas  î.  —  Malade  de  68  ans.  Pas  d'histoire  clinique.  Kyste  de  l'hémisphère 
cérébelleux  gauche.  Conclusions  anatomiques  :  1.  Les  pédoncules  cérébelleux 
moyen  et  inférieur  contiennent  un  grand  nombre  de  fibres  centrifuges.  Le  pédon- 
cule supérieur  contient  surtout  des  fibres  centripètes.  —  2.  Les  fibres  centri- 
fuges, allant  d'un  hémisphère  cérébelleux  à  la  protubérance  par  le  pédoncule 
moyen,  s'entrecroisent  dans  le  raphé  et  entrent  en  contact  avec  les  noyaux  de 
la  moitié  opposée  de  la  protubérance.  Les  fibres  cérébello-olivaires  tirent  leur 
origine  des  cellules  de  Purkinje  d'un  côté  et  vont,  en  direction  centrifuge,  aux 
cellules  de  l'olive  du  côté  opposé  dans  le  voisinage  desquelles  elles  s'arborisent 
(Kôlliker). —  3.  Il  est  possible  que  les  fibres  des  olives  cérébelleuses,  issues  des 
régions  médiales  d'un  hémisphère  cérébelleux,  aillent  aux  cellules  du  feuillet 
antérieur  de  Tolive  bulbaire  contra-lalérale,  les  autres  à  son  feuillet  postérieur. 
—  4.  Les  parolives  ont  avec  le  cervelet  les  mêmes  rapports  que  les  olives  cor- 
respondantes. 

Cas  2.  —  Hémiplégie  gauche  d'abord  améliorée,  puis  suivie  d'impossibilité  de 
la  marche  due  à  une  sensation  constante  de  chute  imminente.  Mort  par  apo- 
plexie. Gomme  grosse  comme  une  noix  dans  le  pédoncule  moyen  gauche,  gomme 
plus  petite  dans  la  pyramide  bulbaire  droite.  La  sensation  de  chute  était  due 
apparemment  à  la  paralysie  des  fibres  qui  servent  à  l'équilibration.  Les  conclu- 
sions anatomiques  sont  les  suivantes  :  1.  Les  noyaux  pyramidaux  donnent  vrai- 
semblablement naissance  à  des  fibres  qui,  de  leur  partie  moyenne,  vont  au 
raphé  comme  fibres  arciformes  externes  et  s'y  entrecroisent;  ils  reçoivent  d'autre 
part  des  fibres  qui,  comme  fibres  arciformes  externes  latérales,  à  La  périphérie 
du  bulbe,  se  rendent  du  corps  restiforme  vers  la  face  antérieure  du  bulbe  et 
pénètrent  dans  les  noyaux  (Mangazzini,  Kôlliker).  — 2.  Les  fibres  pédonculaires 
transversales  qui  viennent  en  direction  centrifuge  du  pédoncule  cérébelleux 
traversent  vraisemblablement  toutes  le  raphé,  pour  entrer  en  contact  avec  des 
noyaux  protubérantiels  homo  ou  contra-latéraux.  —  3.  Il  y  a  dans  le  pédoncule 
moyen  ou  dans  la  couche  voisine  de  l'hémisphère  cérébelleux  des  faisceaux  dont 
la  paralysie  unilatérale  déterminerait  le  vertige  cérébelleux;  les  conclusions, 
dans  les  deux  observations,  sont  tirées  d'une  étude  minutieuse  des  dégénérations 
pour  laquelle  il  faut  se  reporter  au  texte. 

Cas  3.  —  Enfant  de  6  ans  :  paralysie  flasque  totale  précédée  de  symptômes 
cérébelleux  (les  vomissements,  la  céphalée  disparurent  à  deux  reprises  en  même 
temps  qu'apparaissait  une  éruption  cutanée),  réapparition  passagère  de  quelque 
mouvement.  Nul  trouble  sensitif.  Collapsus  cardiaque.  Ostéo-sarcome  du  verrais 
ayant  envahi  le  quatrième  ventricule  et  pénétrant  dans  le  canal  rachidien.  Le 
maximum  de  la  compression  siège  au  niveau  de  l'entrecroisement  du  ruban  de 
Reil.  Les  dégénérations  portent  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  surtout  à  droite, 
et  sur  le  faisceaux  de  Gowers  de  ce  côté.  Lésion  profonde  du  corps  dentelé. 
Pas  de  lésion  des  nerfs  optiques. 

Cas  fi.  —  Homme  de  38  ans.  Vomissements,  titubation,  parésie  spasmodique, 
incoordination  amaurose,  affaiblissement  de  l'ouïe  à  gauche,  ophtalmoplégie 
portant  surtout  sur  la  sixième  paire,  papilles  étranglées,  tremblement  flbrillaire 
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de  la  langue.  Hallucinations  visuelles.  Gliosapcome  du  vermis,  n'épargnant  qu'une 
partie  minime  du  vermis  supérieur;  pas  de  lésion  des  nerfs  optiques,  sauf  un 
élargissement  de  la  gaine  vaginale  ;  nulle  lésion  des  centres  nerveux  en  dehors 
de  celle  du  cervelet. 

CaH  5,  —  Femme  35  ans.  Cas  identique  au  précédent,  sauf  une  hypoesthésie 
du  trijumeau  gauche,  affaiblissement  des  réflexes  plantaires,  accélération  du 
pouls,  afTaiblissement  de  l'ouïe  à  droite,  gliosarcome  du  vermis  inférieur  ;  lésions 
légères  de  plusieurs  noyaux  bulbaires  mais  non  du  trijumeau.  Nerfs  optiques 
sains. 

Cfts  6.  —  Homme  de  25  ans.  Cas  analogue.  Kyslc  du  centre  du  vermis  supé- 
rieur. 

Giit  7.  —  Enfant  de  6  ans.  Parésie  et  paresthésie  gauche  avec  contracture 
secondaire.  Il  y  eut  à  un  moment  donné  un  début  d'étranglement  papillaire  qui 
s'efTaça  grâce  à  la  diminution  de  la  pression  encéphalique  par  élargissement  de 
la  cavité  crânienne,  céphalée.  Courte  attaque.  Nul  autre  symptôme  cérébelleux. 
Tubercule  de  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  et  de  la  capsule  interne  droite. 

Cas  8.  —  Femme  de  34  ans.  Accès  de  rire  suivis  de  secousses  dans  le  facial 
gauche.  Ptosis  gauche  transitoire,  blépharospasme  gauche;  exagération  des 
réflexes,  dysphagie.  Puis  tremblement  de  la  langue  et  des  mains,  parole  nasale 
et  lente  incompréhensible.  Somnolence,  démence  progressive,  agitation. 

Inégalité  pupillaire  non  permanente.  Ptosis  droit.  Exophtalmie  gauche,  parésie 
faciale  gauche.  Amincissenent  des  lèvres  et  de  la  langue,  secousses  fibrillaires. 
AfTaiblissement  de  l'ouïe  à  gauche.  Parésie  à  droite  puis  à  gauche.  Ataxie 
des  quatre  membres.  Parole  parfois  explosive,  dysarthrie.  Surdité  progres- 
sive à  droite.  Alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  de  la  face.  Spasmes  des 
orbiculaires.  Papille  étranglée.  Ophtalmoparésie,  nystagmus.  Respiration  de 
Cheyne-Stokes.  AfTaiblissement  des  réflexes.  Paralysie  des  sphincters.  Mort 
sept  mois  après  le  début.  —  Antopsie.  Tumeur  ovoïde  (fibrome)  située  entre  le 
pédoncule  cérébral  gauche,  la  protubérance  et  le  bulbe  (face  gauche),  la  circon- 
volution occipito-temporale  latérale  et  le  bord  antérieur  du  cervelet.  Malgré  le 
volume  de  la  tumeur  et  la  déformation  considérable  de  la  protubérance  en  par- 
ticulier, les  lésions  dégénératives  sont  minimes  et  marquées  seulement  au  voi- 
sinage de  la  tumeur.  Les  nerfs  et  leurs  noyaux  sont  sains. 

L'auteur  note  qu'en  l'absence  de  céphalée,  de  vomissements,  de  vertige,  on  fit 
au  début  le  diagnostic  d'hystérie. 

Uevue  générale.  Figures.  Index  bibliographique.  Trénel. 

3G0)  Paralysie  bulbaire  asthénique  descendante  avec  autopsie  (sjrn- 
drome  d'Erb),  par  Widal  et  Marinesco.  Presse  médicale,  14  avril  1897, 
no  30,  p.  167. 

Dans  le  cas  des  auteurs,  après  une  céphalalgie  prodromique  de  quelques 
jours  de  durée,  ce  fut  un  ptosis,  simple  d'abord,  double  ensuite,  qui  ouvrit  la 
scène  ;  survint  une  paralysie  faciale  portant  principalement  sur  la  branche  supé- 
rieure du  côté  droit,  puis  apparurent  les  troubles  de  la  mastication,  de  la 
déglutition,  etc.,  et  enfin,  une  paralysie  des  muscles  du  cou.  La  plupart  de  ces 
symptômes  présentaient  dans  leur  intensité,  des  variations  d'un  jour  à  l'autre. 
L'asthénie  musculaire  existait  chez  le  malade,  mais  peut-être  moins  accusée 
que  dans  d'autres  observations.  Des  accès  de  sufTocation  ont  fait,  à  plusieurs 
reprises,  redouter  la  mort,  et  de  fiiit  le  malade  a  succombé  dans  un  de  ces 
accès. 
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La  maladie  a  évolué  suivant  le  type  aigu,  en  seize  jours  depuis  rapparition  du 
premier  ptosis.  La  température  a  oscillé  entre  38  et  39  pendant  les  sept  deroiers 
jours.  Des  symptômes  qui  semblent  rares  dans  la  maladie  d*Erb  et  qui  ont  paru 
ici  très  nets,  ont  consisté  en  une  paralysie  dans  le  domaine  du  moteur  oculaire 
externe  et  une  paralysie  partielle  dans  le  domaine  du  moteur  oculaire  commun. 

L'examen  histologique  montra  l'absence  de  lésions  reconnaissables  par  les 
moyens  ordinaires.  Par  contre,  l'emploi  de  la  méthode  de  Nissl  permit  de  cons- 
tater des  lésions  des  cellules  des  centres  nerveux  consistant  essentiellement  dans 
la  désintégration  plus  ou  moins  accusée  des  éléments  chromatophiles.  On 
retrouve  les  trois  espèces  de  chromatolyse  que  M.  Marinesco  a  décrites  ailleurs; 
lo  le  type  périnucléaire  qui  est  assez  fréquent;  dans  ce  cas,  le  noyau  est  rejeté 
à  la  périphérie  et  la  lésion  rappelle  celle  que  produisent  les  sections  de  nerfs  : 
2^  le  type  diffus.  (Jn  constate  dans  ce  cas  une  diminution  uniforme  du  nombre 
des  éléments  chromatophiles  qui  sont  réduits  de  volume  et  se  présentent  quel- 
quefois sous  forme  de  granulations  ;  3«  le  type  périphérique.  La  substance 
achromatique  présente  dans  certaines  cellules  un  aspect  translucide  et  teinté 
légèrement  en  jaunâtre,  mais  nulle  part  on  ne  voit  de  désintégration  de  la 
substance  achromatique  ni  de  rupture  des  prolongements.  Par  la  méthode  de 
Marchi,  on  voit  des  fragments  de  myéline  teintés  en  noir  dans  les  nerfs  moteur 
oculaire  commun,  facial  et  hypoglosse  :  on  ne  peut  rien  dire  des  cylindraxes  de 
ces  fibres  nerveuses  à  myéline  segmentée. 

D'après  ces  altérations  on  pourrait  penser  que  la  paralysie  asthénique  résulte 
d'intoxications  dont  la  nature  reste  encore  à  préciser.  Dans  l'étiologie  de  cette 
maladie  on  a  déjà  noté  des  infections  diverses,  érysipèle,  fièvre  typhoïde, 
influenza,  et  la  tuberculose  dans  le  cas  présent.  Mais  pour  tant  de  malades 
atteints  d'infection,  combien  peu  de  syndromes  d'Erb  ;  aussi  ne  peut-on  conclure. 

Les  lésions  cellulaires  permettent- elles  de  rapprocher  la  paralysie  asthénique 
delà  polioencéphalomyélite?  Oui,  si  Ton  prei^d  en  considération  l'existence 
d'un  substratum  anatomique  ayant  même  localisation  nucléaire  dans  les  deux 
affections  ;  non,  si  l'on  tient  compte  de  la  nature  et  du  degré  des  lésions  consta* 
tées  dans  les  deux  maladies.  Feindel. 

361)  Sur  les  sdtôrations  des  éléments  nerveux  dans  les  empoisonne- 
ments par  l'arsenic  et  par  le  plomb  (SuUe  alterazioni  degli  elementi 
nervosi  negli  avvelenamenti  per  arsenico  e  per  piombo),  par  Lugaro.  RivUia 
di  patologia  nervosa  e  mentale ^  février  1897. 

Voici  les  conclusions  des  recherches  expérimentales  de  l'auteur  :  La  portion 
achromatique  du  protoplasma  des  cellules  nerveuses  contient  les  organes  de  la 
conduction  nerveuse,  les  fibrilles,  qui  dans  les  prolongements  protoplasmatiques 
sont  disposées  parallèlement  entre  elles,  et  qui  dans  le  corps  de  la  cellule  s'en- 
trecroisent de  façons  diverses  en  s'anastomosant  et  en  formant  un  véritable 
réseau  dont  la  configuration  varie  avec  le  type  cellulaire.  La  partie  chromatique 
se  laisse  passivement  disposer  dans  les  interstices  des  fibrilles  achromatiques  ; 
de  là  résulte  une  grossière  image  négative  de  la  disposition  et  du  décours  des 
faisceaux  de  fibrilles,  qui  des  prolongements  arrivent  dans  le  corps  cellulaire. 
Dans  les  affections  primaires  des  éléments  nerveux  par  action  des  toxiques,  la 
partie  la  première  à  s'altérer  est  la  partie  chromatique;  la  partie  achromatique 
s'altère  ensuite  avec  une  rapidité  qui  varie  suivant  l'agent  toxique  et  suivant  le 
type  de  cellule  considéré.  Les  différents  empoisonnements  donnent  sur  la  même 
cellule  des  altérations  de  forme  différentes,  et  le  même  toxique,  agissant  sur 
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différentes  catégories  des  cellules  du  système  nerveux,  donne  des  lésions  d'ap- 
parence différente.  Les  altérations  de  la  substance  chromatique  sont  réparables  ; 
il  est  probable  que  celles  de  la  partie  achromatique  ne  le  sont  pas.  Les  altéra- 
tions du  noyau  sont  les  dernières  à  être  produites  ;  elles  n'accompagnent  que  les 
plus  graves  modifications  du  cytoplasma;  il  est  probable  que  leur  détermination 
ne  se  produit  que  lorsque  la  résistance  de  la  cellule  est  épuisée.  Dans  les  pro- 
longements protoplasmiques  les  altérations  sont  plus  tardives  à  paraître  que 
dans  le  corps  cellulaire.  La  méthode  de  coloration  à  l'hématoxyline"  Delafield 
permet  de  suivre  l'altération  de  la  substance  achromatique,  et  de  la  comparer 
chronologiquement  avec  celle  de  la  substance  chromatique.  Lorsque  cette  der- 
nière a  précédé  notablement  la  lésion  de  la  substance  achromatique,  il  est  pos- 
sible, au  moyen  de  cette  méthode,  d'avoir  des  données  plus  précises  sur  la  struc- 
ture de  la  partie  achromatique  du  cytoplasme,  et  de  voir  les  particularités  qui  à 
Tétat  normal  sont  voilées  par  la  présence  des  grains  colorés.  Les  méthodes  d'impré- 
gnation métallique  ne  permettent  de  relever  des  altérations  que  dans  des  phases 
très  avancées.  On  peut  admettre  que  les  altérations  du  protoplasma  sont  anté- 
rieures à  celles  des  fins  ramuscules  protoplasmiques,  et  à  la  chute  de  leurs 
épines.  Massalongo. 

362)  La  dégénération  descendante  dans  les  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  à  la  région  lombo-sacrée  (On  a  descending  degeneratioD  in  the 
posterior  colums  in  the  lombo-sacral  région  of  the  cord),  par  A.  Bruce  et 
R.  MuiR.  Brain,  Summer  and  Autumn,  1896. 

Les  auteurs  ont  eu  Toccasion  de  faire  l'examen  histologique  d'une  moelle 
provenant  d'un  cas  de  fracture  de  la  12"  vertèbre  dorsale.     • 

Ils  ont  pu  établir  que  :  1«  Il  y  a  un  faisceau  descendant  dans  les  cordons  pos- 
térieurs de  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle.  2»  Dans  la  région  lombaire 
supérieure  ce  faisceau  est  diffus  et  parsemé  dans  tout  le  cordon  postérieur. 
30  Au  niveau  de  la  troisième  racine  lombaire  ces  Gbres  se  groupent  le  long  de 
la  moitié  postérieure  du  septum  médian  et  à  la  partie  interne  de  la  périphérie 
postérieure  de  la  moelle.  4»  Au  niveau  de  la  4«  racine  lombaire  ce  faisceau 
s'étend  selon  une  bande  qui  suit  toute  la  longueur  du  septum.  Plus  bas,  il  devient 
triangulaire,  la  base  à  la  périphérie  de  la  moelle  ;  le  sommet  se  rapproche  peu 
à  peu  de  la  base  en  glissant  le  long  du  septum.  ô»  Ses  fibres  finissent  par 
passer  dans  la  substance  grise  de  la  base  des  cornes  postérieures  du  même 
côté. 

De  plus,  il  semble  probable  que  :  !•  Ce  faisceau  ne  se  continue  pas  directe- 
ment avec  les  fibres  des  racines  postérieures  des  paires  loibbo-sacrées  ;  son 
intégrité  dans  les  cas  de  tabès  et  de  destruction  de  la  queue  de  cheval  paraissent 
l'indiquer.  2^  De  même,  il  est  indépendant  du  faisceau  en  virgule  dont  on  ne 
trouve  plus  trace  au-dessous  du  9»  segment  dorsal.  3»  Il  est  indépendant  du 
faisceau  cornu-commissural  de  Marie  ;  ce  dernier  faisceau  avait  son  intégrité 
conservée  dans  le  cas  des  auteurs,  ce  qui  semble  indiquer  que  si  ses  fibres  sont 
descendantes,  elles  ont  leur  origine  plus  bas  que  la  lésion  qui  était  ici  au  niveau 
de  la  région  lombaire  supérieure.  4^  Les  libres  qui  constituent  ce  faisceau  y 
entrent  à  différents  niveaux,  ô»  Il  paraît  correspondre  par  sa  situation  au 
«  centre  ovale  de  Flechsig  et  au  faisceau  dorso-médian  sacré  de  Obersteiner  ». 
8  figures.  Thoma. 
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363)  Sur  les  altérations  de  la  moelle  épiniëre  chez  les  carcinoma- 
teux,  par  le  professeur  O.  Lubarsch  (de  Rostock).  Zeit.f.  KUn.  Med.,  1897, 
Bd.  31,  p.  390415. 

Sur  19  cas  de  carcinome  (des  organes  internes)  examinés  systématiquement 
au  point  de  vue  des  altérations  de  la  moelle  (et  des  racines  nerveuses,  où  cet 
examen  était  possible),  8  fois  seulement  la  moelle  se  montrait  absolument  nor- 
male. Â  noter  particulièrement  que  les  altérations  de  la  moelle  étaient  plus  ou 
moins  considérables  dans?  cas  sur  10  de  cancer  de  Testomac et  dans 2  cas  sur 3 
de  cancer  des  intestins,  tandis  qu'elles  étaient  insignifiantes  dans  2  cas  sur  6 
de  cancer  d'autres  organes  internes  (organes  génitaux,  voies  biliaires  et  pan- 
créas). 

Dans  tous  ces  11  cas,  à  l'exception  d'un  seul,  où  les  altérations  de  la  moelle 
sont  certainement  indépendantes  et  ne  font  que  coïncider  avec  le  cancer  ; 
celles-ci  paraissent  être  en  rapport  avec  l'affection  cancéreuse,  laquelle  a  évolué 
la  première.  Les  modifications  portent  surtout  sur  les  cordons  postérieurs  (la 
participation  des  racines  postérieures  est  très  fréquente),  elles  sont  difTu.<;es, 
môme  dans  les  cas  les  plus  bénins  et  s'accompagnent  très  souvent  d  une  tumé- 
faction hydropique  (hydropische  Quellung)  des  éléments  nerveux. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  altérations,  qui  sont  bien  de  nature  dégénératire^ 
Lubarsch  conclut  que  celles-ci  relèvent  soit  :  a)  des  modifications  du  sang 
(Blutverilnderungen),  apportées  par  la  tumeur  dyscrasique  ;  h)  soit,  dans  les  cas 
de  cancer  de  l'estomac  et  des  intestins,  des  troubles  du  chimisme  de  ces  organes, 
dégèiérations  autotoxiques  ;  c)  soit  dans  des  cas  rares  de  la  résorption  des  matières 
septiques  des  foyers  néoplasiques  en  dissolution,  dégénération  toxique;  d)  soit 
enfin  de  la  concurrence  de  deux  ou  de  tous  les  trois  moments  étiologiques 
ci-dessus  mentionnés.  Â.  Raichline. 
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364)  Sur  la  façon  dont  les  nerfs  crâniens  se  comportent  dans  les 
psu^alysies  infantiles  cérébrales  avec  quelqfues  remarq[ues  sur  les 
formes  pseudo-bulbaires  de  ces  psu^aljrsies,  par  Wilhblm  Koenig  (de 
Dalldorf).  Zeitsch.f.  KUn,  Med.,  1896,  Bd.  30,  p.  284. 

Les  recherches  faites  par  l'auteur  dans  72  cas  de  paralysies  cérébrales  infan- 
tiles ont  démontré  la  fréquence  relative  des  lésions  des  nerfs  crâniens  et  notam- 
ment des  septième  et  douzième  paires  et  des  nerfs  oculaires. 

En  effet,  laparésie  ou  paralysie  du  nerf  facial  a  été  con.statée  seule  dans  17  cas, 
ensemble  avec  celle  du  nerf  hypoglosse  dans  18  autres  cas;  la  parésie  isolée  du 
nerf  hypoglosse  est  notamment  rare  et  n'a  été  observée  que  4  fois. 

La  participation  du  nerf  moteur  oculaire  commun  a  été  notée  8  fois,  à  savoir  : 
ophtalmoplégie  interne  6  fois,  ophtalmoplégie  externe  1  fois,  et  ophtalmoplégie 
totale  1  fois.  Dans  un  de  ces  cas  la  syphilis  héréditaire  est  démontrée,  dans 
2  autres  elle  est  très  probable. 

Plus  fréquente  encore  est  la  participation  de  la  sixième  paire  (strabisme  diver- 
gent, Freud).  L'auteur  a  noté  : 

a)  parésie  de  l'abducens  unilatérale .  3  fois  ; 

h)  id.  bilatérale..  5  — 

c)  strabisme  divergent  simple 3  — 

d)  strabisme  convergent 1  — 

De  ces  12  enfants  strabiques,  deux  seulement  sont  nés  avant  terme  ;  et  un 
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troisième  est  né  dans  l'asphyxie  (couches  laborieuses).  Dans  deux  cas  seule- 
ment, il  s'agissait  de  la  forme  paraglégique  de  la  paralysie  infantile;  les  autres 
appartiennent  à  la  forme  plus  ou  moins  diplégique. 

En  plus  on  note  :  nystagmus  paralytique  3  cas,  nystagmus  intentionnel  1  cas 
et  mouvements  rotatoires  nystagmiformcs  constants  1  cas. 

A  rencontre  de  Freud,  KOnig  a  trouvé  l'atrophie  optique  relativement  assez 
fréquente  dans  toutes  les  formes  de  la  paralysie  infantile  cérébrale,  et  notam- 
ment dans  12  cas  sur72  (soit  16  et  demi  p.  100),  dont  2  cas  d'atrophie  unilatérale. 
Cette  atrophie  optique  peut  être  d'origine  intra-utérine  ou  extra-utérine  (acquise)  ; 
dans  ces  derniers  cas  on  constate  souvent  un  début  aigu  de  TalTection  ;  elle  peut 
coïncider  avec  une  forme  tout  à  fait  normale  du  crâne. 

Un  symptôme  non  encore  décrit,  mais  assez  souvent  constaté  par  l'auteur 
(9  fois),  est  la  tachycardie,  qu'il  faut  sans  doute  mettre  sur  le  compte  de  l'alTec- 
tiou  du  nerf  pneumogastrique.  A.  RaYchline. 

365)  Sur  la  paralysie  spastique  et  les  affections  nerveuses  hérédi- 
taires en  général,  par  le  professeur  E.  Jendrassik  (de  Budapest).  Deuta. 
Arch.f.  Klin.  Med.,  1897,  Bd.  58,  p.  138. 

L'auteur  n'admet  pas  Texistence  d'une  dégénération  primitive  des  faisceaux 
pyramidaux.  Pour  lui  la  paraplégie  spasmodique  est  toujours  symptomatique,  con- 
sécutive aux  lésions  de  la  moelle  (myélites  disséminées,  pour  la  plupart  d'ori- 
gine syphilitique)  ou  du  cerveau  (encéphalites  infectieuses  aboutissant  aux 
scléroses  lobaires,  porencéphalie,  traumatismes  intracrâniens  pendant  les  cou- 
ches, etc.)- 

A  cette  forme  symptomatiqtie  de  la  paralysie  spastique  on  devrait  attacher  éga- 
lement la  maladie  de  Little,  oix  la  paralysie  est  probablement  aussi  consécutive 
aux  traumatismes  que  subit  intra-partum  le  cerveau  si  peu  résistant  de  l'enfant 
né  avant  terme  (rhypothèse  d'un  arrêt  de  développement  de  faisceaux  pyrami- 
daux n'est  pas  partagée  par  Tauteur) . 

La  troisième  forme  de  la  paralysie  spastique  est  la  fùrme  héréditaire  ou  fami- 
liale, dont  Jendrassik  rapporte  trois  observations  très  détaillées,  avec  photo- 
graphies des  malades. 

Famille  I.  —  Grand-père  maternel  très  obèse.  Orand'jnère  maternellç  très  obèse, 
a  une  «  démarche  lourde  »;  les  bras  et  les  jambes  sont  courts.  Mère,  également 
très  obèse,  a  marche  lourdement  »  dès  l'enfance. 

Une  9ceur  du  malade,  âgée  de  5  ans,  est  un  enfant  obèse  qui,  à  l'âge  de  3  ans, 
a  marché  très  mal;  actuellement  est  bien  portante,  mais  ses  réflexes  rotuliens  sont 
encore  exagérés. 

Le  malade  lui-même,  âgé  de  8  ans,  le  plus  âgé,  est  né  à  terme,  mais  très  ché- 
tif  et  à  peine  viable  pendant  les  premiers  six  mois  de  sa  vie.  A  commencé  à 
marcher  à  l'âge  de  2  ans  et  n'a  jamais  marché  bien.  Actuellement  sa  démarche 
est  nettement  spastique.  Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés.  Glonus  du 
pied.  Constipation  habituelle.  Pas  de  troubles  urinaires.  Au  point  de  vue  intel- 
lectuel Tenfant  paratt  normalement  développé.  A  noter  qu'il  a  les  bras  et  les 
jambes  trop  courts  à  comparaison  avec  la  taille. 

Faville  II.  —  Pas  d'affections  nerveuses  dans  la  famille.  Père  et  mère  bien 
portants.  Sept  enfants  dont  la  plus  âgée  a  18  ans  et  se  porte  bien;  le  deuxième 
et  le  troisième  sont  tous  les  deux  atteints  de  la  paralysie  spastique  ;  les  quatrième, 
cinquième  et  septième  sont  des  enfants  bien  portants  ;  le  sixième  est  mort  â 
l'âge  de  quelques  mois,  d'une  cause  inconnue. 
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Lt  malade  Henri ^  &gé  de  12  ans,  enfant  bien  développé.  La  maladie  a  débuté  à 
Tàge  de  7  ou  8  ans.  Strabisme  divergent.  Acuité  visuelle  très  abaissée  =  1/6. 
Papilles  décolorées,  surtout  la  droite.  Astigmatisme  bilatéral  très  prononcé. 
Parole  monotone,  nasonnée,  ressemblant  à  celle  de  la  paralysie  du  voile  du  palais. 
Certaine  maladresse  dans  les  mouvements  des  mains  ;  mouvements  des  bras  et 
du  tronc  normaux  (cependant  les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  vifs). 
La  marche  est  impossible,  à  cause  deTétat  spasmodique  des  muscles  des  jambes. 
Les  pieds  sont  en  varus  équin,  et  quand  le  malade  est  debout,  ils  ne  touchent  le 
sol  que  par  le  bord  externe.  Impossible  d'obtenir  les  réflexes  rotuliens  à  cause 
de  {la  raideur  permanente  des  jambes.  La  sphère  psychique  paraît  avoir  subi 
également  un  certain  arrêt  dans^on  développement. 

La  malade  Catherine,  âgée  de  8  ans,  bien  développée  physiquement  et  intellec- 
tuellement, très  pâle  d'aspect.  Début  de  la  maladie  à  l'âge  de  6  ans.  Le  tableau 
clinique  est  presqu'entièrement  calqué  sur  son  frère,  sans  toutefois  atteindre  la 
même  intensité  d'expression.  Ainsi  on  note  du  côté  des  yeux  :  des  mouvements 
nystagmiformes  au  regard  â  gauche  et  une  décoloration  des  papilles.  Parole 
traînarde  et  nasonnée.  Face,  tète,  bras  et  tronc  normaux.  Du  côté  des  membres 
inférieurs,  paraplégie  spasmodique  très  prononcée.  Toutefois  la  malade  peut  se 
tenir  debout  et  même  marcher  seule. 

Les  sphincters  sont  normaux.  La  sensibilité  est  normale  comme  chez  tous  les 
autres  malades. 

Famille  III.  —  Parents  bien  portants.  Pas  d'antécédents  héréditaires,  sauf  une 
tante,  ayant  présenté  quelques  anomalies  psychiques. 

Quatre  enfants  ;  le  premier,  âgé  de  25  ans,  bien  portant,  paresseux  et  d'une 
intelligence  très  bornée;  le  deuxième,  jeune  femme  de  23  ans,  bien  portante, 
mais  d'aspect  pâle,  mère  d'un  bébé  bien  portant  ;  le  troisième  et  le  quatrième 
tous  les  deux  malades, 

1.  D.  K...,  jeune  fllle  âgée  de  18  ans,  de  taille  grande  et  bien  développée.  Née 
à  terme,  bien  portante  jusqu'à  Tâge  de  10  ans  ;  à  cette  époque  le  médecin  de  la 
famille  avait  remarqué  un  léger  strabisme  et  peut-être  quelques  troubles  de  la 
marche,  lesquels  s'aggravèrent  rapidement  à  la  suite  d'une  scarlatine. 

État  présent.  —  Strabisme  divergent.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont 
très  limités,  lents  et  nystagmiformes.  L'acuité  visuelle  est  extrêmement  dimi- 
nuée; en  pfus  il  existe  un  scotome  central.  Les  couleurs  sont  mal  distin- 
guées. Le  champ  visuel  est  concentriquement  rétréci  (des  deux  côtés).  Atro- 
phie des  nerfs  optiques  très  prononcés.  Les  muscles  de  la  face,  de  la 
langue,  des  membres  supérieurs  et  du  tronc  ne  présentent  rien  d'anormal.  Les 
pieds  sont  en  varus  équin.  Les  mollets  sont  maigres  et  aplatis,  sans  présenter 
une  atrophie  musculaire  réelle.  Les  mouvements  des  jambes  au  lit  sont  lents  et 
faibles.  La  station  debout  et  surtout  la  marche  sont  presque  impossibles,  par  suite 
d'un  état  spasmodique  des  plus  prononcés  de  la  musculature.  Les  réflexes  ten- 
dineux sont  très  exagérés.  Les  sphincters  et  la  sensibilité  sont  intacts.  Du  côté 
de  la  sphère  psychique  il  faut  noter  le  caractère  emporté,  entêté  et  violent  de  la 
malade. 

2.  D.  J...,  flUette  âgée  de  10  ans,  bien  développée  et  intelligente.  Était  tout  à 
fait  bien  portante  jusqu'à  l'âge  de  9  ans,  époque  à  laquelle  apparurent  les  pre- 
miers troubles  de  la  marche. 

État  présent,  —  Acuité  visuelle  =  1/6.  Distingue  mal  les  couleurs.  Rétrécisse- 
ment concentrique  du  champ  visuel.  Atrophie  des  nerfs  optiques  très  prononcée. 

Au  reste,  même  état  que  celui  de  sa  sœur  atnée.  La  paralysie  est  cependant 
moins  prononcée.  État  psychique  normal. 
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La  forme  héréditaire  do  la  paralysie  spastique  est  encore  très  peu  connue,  et 
il  importe  d'approfondir  son  étiologie,  sa  symptomatologie  et  sa  pathogénie. 

Parmi  les  facteurs  étiologiques  les  plus  importants  de  cette  affection,  Jendrassik 
cite  tout  d*abord  la  proche  parenté  des  parents  (ou  des  grands-parents)  qu'il  a  pu 
constater  dans  toutes  ces  3  familles  avec  plus  ou  moins  de  netteté.  Le  même 
facteur  se  trouve  noté  dans  les  observations  d'Erb,  de  Freud,  de  Naef  et  de 
Rupprecht.  Les  mariages  entre  proches  parents  ont  pour  conséquence  d'exalter 
les  dispositions  morbides  analogues  des  deux  familles  et  de  les  mettre  en  évidence 
chez  les  futures  générations.  Ces  dispositions  morbides  analogues  trouvent  par- 
fois leur  expression  dans  quelques  anomalies  physiques.  C'est  ainsi  que  dans 
la  famille  I,  on  note  que  les  membres  sont  relativement  très  courts  par  rapport 
à  la  longueur  du  corps;  dans  la  famille  111  les  tantes  paternelles  possèdent, 
comme  une  des  malades,  des  mollets  musclés,  de  type  masculin.  Dans  les 
observations  de  Neumark  on  constate  dans  les  familles  l'exagération  des  réflexes 
rotuliens,  etc. 

Les  maladies  infectieuses  (Jendrassik,  Longues)  jouent  sans  doute  le  rô^e  de 
causes  occasionnelles. 

Parmi  les  symptômes  plus  ou  moins  fréquents  de  l'affection  il  faut  noter  à 
côlé  des  troubles  caractéristiques  des  membres  inférieurs,  les  troubles  de  la  parole , 
relevant  sans  doute  d'une  hypertonie  des  muscles  du  palais  (d'où  la  parole  lente, 
traînarde  et  nasillarde),  les  troubles  ocidaires  (strabisme ^  nystagmus  et  atrophie 
optique,  qui  a  été  très  rarement  notée  jusqu'à  présent  dans  des  cas  anaU  gués)  et 
les  anomalies  psychiques. 

L'â^eàxx  début  de  l'affection  est  très  différent  dans  diverses  observations,  mais 
il  est  à  peu  près  le  même  pour  les  membres  de  la  même  famille  pathologique. 

En  général,  si  le  tableau  clinique  change  d'une  famille  à  une  autre,  il  est 
presque  toujours  le  même  dans  la  même  famille  (sauf  quelques  variations  dans 
l'intensité  des  symptômes  cliniques). 

En  d'autres  termes  deux  (ou  plusieurs)  membres  de  la  même  famille  présen- 
tent (presque)  toujours  la  même  forme  de  l'affection  familiale,  ce  qui  anatomique- 
ment  correspond  à  la  dégénération  simple  du  même  territoire  du  système  ner- 
veux central,  doué  de  peu  de  vitalité  et  d'une  faible  résistance.  D'autre  part, 
diverses  observations  de  dégénérations  familiales,  présentent  une  fîliation  de 
symptômes  tellement  étroite  et  une  complication  tellement  graduelle  du  tableau 
clinique,  qu'on  peut  établir  toutes  les  transitions  allant  de  la  forme  pure  de  para- 
lysie spastique  jusqu'à  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie,  et  même  à  Tataxie 
héréditaire  de  Friedreich  (Oulmont  et  Raymond). 

Comme  substratum  anatomiques  de  ces  affections  familiales  nous  ne  connais- 
sons jusqu'à  présent  que  les  dégénérations  combinées  de  divers  système  nerveux. 
Mais  il  n'est  pas  douteux  que  ces  dégénérations  fasciculaires  relèvent  des  atrophies 
primitives  des  cellules  nerveuses.  Â.  Raïchline. 

366)  Deux  cas  de  paraplégie  spasmodique  infantile,  par  Gasne.  GazeUe 
hebdamadaire,  1897,  11  avril,  n»  29,  p.  337. 

Augmentation  du  tonus  musculaire  allant  jusqu'à  la  contracture,  exagération 
des  réflexes,  affaiblissement  de  la  volonté  sur  les  membres  contractures,  voilà  la 
triade  symptomatique  commune  aux  affections  spasmo-paralytiques  infantiles  ; 
altération  de  la  voie  cortico-spinale,  voilà  la  cause  anatomique.  —  Considérant 
rétiologie,  les  symptômes  concomitants  à  la  triade  fondamentale,  l'âge  du 
début,  la  marche  ultérieure,  M.  van  Gehuchten  fait  trois  groupes  de  ces  mala- 
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dies.  —  Dans  le  premier  groupe  (tabès  dorsal  spasmodîque  vrai  de  M.  Marie, 
maladie  de  Liltle  de  M.  Brissaud)  rafTeclion  reconnaît  pour  cause  la  naissance 
avant  terme,  elle  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  intellectuels,  ni  de  convulsions, 
enfin  elle  s'améliore  progressivement  ;  eîh  est  médullaire  et  congénitale.  —  Dans  un 
second  groupe  le  début  ne  se  fait  que  pendant  les  premières  années,  mais  alors 
la  lésion,  également  toute  spinale,  est  destructive,  incurable.  —  Il  reste  pour  un 
troisième  groupe  les  étals  spasmodiques  d'origine  cérébrale. 

Si  cette  classification  a  pour  elle  deux  faits,  celui  de  l'insuffisance  du  faisceau 
pyramidal  au  7«  mois  et  celui  bien  évident  de  la  lésion  cérébrale  possible  dans 
un  accouchement  laborieux,  elle  est  passible  d'injecîlions.  Aussi  est-elle  loin 
d'être  acceptée  par  tous  les  neuropathologistes,  et  beaucoup  pensent  avec 
M.  Freud  et  M.  Raymond  que  la  lésion  la  plus  fréquente  est  celle  des  zones 
rolandiques,  que  la  sclérose  primitif  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas  prouvée, 
enfin  que  la  naissance  avant  terme  est  cause  encore  discutable. 

Si  les  cylindraxes  des  cellules  corticales  de  la  zone  rolandique  ne  dépassent 
pas  au  septième  mois  la  région  bulbaire,  ce  fait  physiologique  ne  saurait  expliquer 
pourquoi  le  syndrome  de  Little  n'appnraît  que  chez  de  rares  enfants  nés  avant 
terme.  Alors  deux  hypothèses  seulement  se  présentent  :  ou  bien  il  n'y  a  dans  la 
naissance  avant  terme  qu'une  prédisposition,  et  il  reste  à  trouver  la  cause  déter- 
minante, ou  bien  la  naissance  avant  terme  n'est  pour  rien  dans  la  maladie.  En 
elTet  la  naissance  avant  terme  est  une  anomalie;  elle  est  due  souvent  à  des  pro- 
cessus d'infection  ou  d'intoxication  (expériences  de  Charria),  qui  produisent 
des  arrêts  de  développement.  Il  y  a  donc  lieu,  si  l'on  veut  déterminer  des 
groupes,  de  remonter  à  la  cause  même  de  la  naissance  avant  terme. 

Il  est  à  remarquer  encore  combien  peuvent  être  variés  les  phénomènes  dépen- 
dant de  circonstances  étiologiques  semblables.  Les  faits  de  transition  mis  en 
lumière  par  Freud  ne  permettent  pas  d'opposer  les  unes  aux  autres  les  formes 
cliniqu(?s  des  affections  spasmo-paralytiques  infantiles  ;  la  date  du  début  n'est 
qu'un  élément  accessoire  puisque  les  affections  congénitales  peuvent  n'apparaître 
que  tardivement,  et  l'évolution  est  elle-même  liée  à  de  multiples  facteurs. 

Il  semble  donc  prématuré  de  fixer  dès  maintenant  les  cadres  immuables  où 
devront  se  classer  les  affections  spasmo-paralytiques  infantiles. 

Feinoel. 

367)  Un  cas  de  migraine  ophtalnioplégiq[ue,  par  Boucuaud.  Pr^^^f  médicale, 
28  avril  1897,  no  34,  p.  190. 

Femme  de  61  ans.  Elle  a  longtemps  souffert  d'une  migraine  vulgaire  qui 
apparut  pour  la  première  fois  vers  l'âge  de  12  ans  et  disparut  vers  la  trentième 
année.  A  31  ans  elle  eut  à  droite  une  névralgie  qui  dura  15  jours.  Depuis  elle 
resta  sujette  à  des  douleurs  de  tête,  vagues  et  diffuses,  très  différentes  de  la 
migraine.  En  juillet  1895  il  lui  survint,  à  l'heure  de  son  lever,  une  douleur  loca- 
lisée au  front,  à  la  tempe,  et  dans  l'œil  du  côté  gauche.  Les  souffrances  étaient 
analogues  à  celles  de  ses  anciens  accès  de  migraine,  mais  plus  violentes.  Ayant 
voulu,  à  midi,  prendre  son  repas,  elle  eut  des  nausées  et  des  vomissements.  La 
douleur  s'accrut  graduellement  jusqu'à  8  heures  du  soir  ;  elle  s'aperçut  alors 
qu'elle  voyait  double.  Le  lendemain,  après  un  bon  sommeil,  les  douleurs  avaient 
complètement  disparu,  mais  la  chute  de  la  paupière  était  complète  et  les  ijriou- 
vements  du  globe  oculaire  entièrement  abolis.  Depuis  cette  époque  la  malade 
n'a  ressenti  aucune  douleur  sous  forme  d'accès  et  la  paralysie  s'est  peu  modifiée. 

La  migraine  ophtalmophlégique  se  présente  ordinairement  sous  forme  d'accès 
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récidivants.  Ici,  il  en  a  été  autrement.  Il  n'y  a  eu  qu'un  accès,  et  la  paralysie 
qui  en  a  été  la  conséquence  a  persisté  ;  elle  est  encore  bien  prononcée,  bien 
qu'elle  date  de  18  mois.  La  douleur  ne  s'est  pas  reproduite  sous  forme  d'accès, 
de  sorte  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  état  continu,  sans  exacerba- 
tioDs.  Le  processus  morbide  qui  dans  d'autres  cas  amène  à  la  longue  un  état 
paralytique  continu,  a  produit  ce  résultat  dès  le  premiers  accès.  Au  point  de 
vue  de  l'évolution,  ce  cas  est  donc  exceptionnel.  Feindel 

368)  Nouvelle  observation  d'un  cas  de  migraine  ophtalmoplégique.  — 
Paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  périodique,  par  Coutouzis. 
Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques ^  1897,  25  avril,  8*  cahier,  p.  308. 

Nouveau  fait  venant  s'ajouter  aux  25  cas  qui  ont  été  publiés  dans  ces  douze 
dernières  années.  Il  s'agit  d'un  homme  de  27  ans  qui  eut  son  premier  accès  le 
l*'  septembre  1895  ;  immédiatement  après  avoir  bu  un  verre  d'eau  très  froide  il 
ressentit  une  grande  douleur  à  la  tête,  douleur  atroce  qui  avait  son  début  à  la 
région  malaire  droite  et  son  siège  principal  à  la  région  orbitaire  et  temporale. 
Cette  première  fois  l'attaque  a  duré  plus  de  trois  mois  et  dès  lors  la  céphalée, 
toujours  du  côté  droit,  se  manifestait  sous  forme  d'accès  insupportables  et  exces- 
sivement rapprochés,  tous  les  10-12  jours,  avec  vomissements,  photophobie,  et 
d'une  durée  variable,  de  quelques  jours  à  une  semaine.  Duptosis  et  de  la  diplopie 
font  suite  à  l'accès. 

Une  crise  a  été  observée  à  l'hôpital  (1896)  :  Presque  subitement  et  sans  cause 
appréciable,  ce  jeune  homme  fut  pris  de  violentes  douleurs  dans  l'orbite  et 
la  région  pariétale,  douleurs  qui  s'irradiaient  dans  la  sphère  du  trijumeau  du  côté 
droit  seulement  ;  nausées,  vomissements,  photophobie  et  très  légère  salivation; 
cet  état  douloureux  a  duré  quarante-huit  heures  et  au  bout  de  ce  temps  le  malade 
a  présenté  une  parésie  bien  marquée  non  seulement  dans  le  domaine  du  moteur 
oculaire  commun,  mais  aussi  pour  le  nerf  de  la  quatrième  paire.  Les  muscles 
parésiés  ont  repris  leurs  fonctions  au  bout  de  douze  jours. 

Le  malade  a  été  revu  le  8  mars  1897  ;  non  seulement  la  médication  quinique  a 
été  sans  effet,  mais  les  accidents  se  sont  aggravés  de  telle  sorte  qu'il  est  à  craindre 
que,  ainsi  que  le  fait  a  été  signalé  plusieurs  fois,  la  maladie  qui  éiaii périodique  ne 
se  transforme  en  une  maladie  continue  à  exacerbatians périodiques.    Feindel. 

369)  Main  succulente  et  atrophie  musculaire  dans  la  syringomyéliCi 

par  le  D'G.Marinesco.  Thèse  de  Paris,  1897. 

I.  •  Sous  le  nom  de  main  succulente  qui  lui  fut  suggéré  par  le  D'  Marie, 
l'auteur  de  ce  travail  désigne  un  aspect  spécial  de  Ta  main  des  syringomyéliques 
qui  est  dû  à  la  combinaison  de  troubles  trophiques  cutanés  et  vaso-moteurs 
avec  l'atrophie  Âran-Duchenne.  Cette  déformation,  qui  a  une  valeur  séméiolo- 
gique  analogie  à  celle  des  autres  types  rencontrés  dans  la  syringomyélie  (type 
chiromégalique,  type  Morvan),  peut  être  considérée  jusqu'ici  comme  appartenant 
en  propre  à  cette  gliose  médullaire.  Voici  les  principaux  traits  qui  la  caracté- 
risent :  le  bord  cubital  de  la  main  au  lieu  d'être  convexe  est  excavé,  il  tend  à 
se  rapprocher  de  l'axe  médian  par  suite  de  l'atrophie  des  muscles  de  l'éminence 
hypothénar  et  surtout  de  l'abducteur  du  petit  doigt. 

La  face  dorsale  est  ronde  et  potelée  :  on  n'y  distingue  pas  de  reliefs  tendi- 
neux, on  aperçoit  comme  à  travers  un  voile  le  réseau  veineux.  Cette  apparence 
est  due  à  une  tuméfaction  tantôt  légère,  tantôt  allant  jusqu'à  l'empâtement  :  il 
ne  s'agit  pas  là  d'un  véritable  œdème,  car  la  pression  digitale  n'y  laisse  aucun 
BxvuB  jtwnauoaiqjJM.  —  y  18 
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godet.  Les  doigts  ont  aussi  un  aspect  particulier  :  ils  sont  fusiformes  ;  parfois  à 
fuseaux  allongés,  parfois  à  fuseaux  courts  et  comme  boudinés  à  leurbase.  Aleur 
surface  le  tégument  delà  première  phalange  présente  les  altérations  du  glossy- 
skin.  Au  contraire  la  face  palmaire  est  atrophiée,  a  La  main  est  froide  et  tou- 
jours sèche.  »  Sa  coloration  varie  suivant  l'état  de  la  température  ambiante 
et  quand  celle-ci  est  basse,  il  existe  une  véritable  cyanose.  Souvent  dans  la 
main  succulente  on  constate  la  dissociation  syringomyélique.  Le  substratum 
anatomique  de  cette  tuméfaction  dorsale  consiste,  d'une  part,  en  un  processus 
pla.stique  ayant  son  siège  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  donnant  lieu  à 
la  production  d'éléments  nouveaux  du  tissu  conjonctif  ;  d'autre  part,  dans  un 
processus  vaso-moteur  apparaissant  et  disparaissant  à  certains  moments  et 
afvorisant  Thyperplasie  conjonctive.  Quant  à  la  pathogénie  de  cette  lésion,  elle 
peut  être  conçue  de  la  façon  suivante  :  elle  est  la  résultante  de  l'altération  des  trois 
neurones  médullaires  :  le  neurone  moteur  situé  à  la  partie  antérieure  de  la 
moelle,  le  neurone  vaso-moteur  siégeant  dans  la  partie  moyenne  do.  la  substance 
grise,  le  neurone  sensitif  indirect,  localisé  surtout  dans  la  corne  postérieure. 
«  C'est  de  l'intégrité  anatomique  de  ces  trois  neurones  que  résulte  la  conserva- 
tion normale  des  tissus  qui  composent  la  main.  Leur  association  fonctionnelle  et 
anatomique  constitue  un  ipétamère.  » 

II.  —  La  seconde  partie  de  ce  mémoire  inaugural  est  consacré  à  l'étude  de 
l'atrophie  musculaire  de  la  syringomyélie  ;  la  forme  la  plus  fréquente  d'amyotro- 
phie  est  le  type  Aran  Duchenne  ;  comme  dans  la  syringomyélie,  la  lésion  débute 
au  niveau  de  la  8^  racine  cervicale  et  de  la  première  dorsale,  l'atrophie  muscu- 
laire présente  une  topographie  commandée  par  la  marche  de  la  gliose.  En  com- 
parant les  données  cliniques  et  anatomo-pathologiques  qui  lui  ont  été  fournies  par 
l'étude  de  cinq  cas  de  syringomyélie,  l'auteur  en  tire  des  conclusions  résolvant 
quelques  problèmes  de  localisation  médullaire:  «  Pour  un  segment  donné  du 
mcmbiv;  supérieur,  les  muscles  les  plus  petits  sont  représentés  par  les  étages 
les  plus  inférieurs  de  la  région  cervico-dorsale  et  les  muscles  fléchisseurs  sont 
sous-jacents  aux  muscles  extenseurs.  Les  fléchisseurs  seront  donc  pris  les  pre- 
miers et  seront  plus  atrophiés  que  les  extenseurs  ;  de  cette  conservation  relative 
des  extenseurs  résulte  l'attitude  de  la  main  à  laquelle  Charcota  donné  le  nom  de 
main  de  prédicateur  :  cette  griffe  se  rencontre  en  effet  surtout  dans  la  syringo- 
myélie et  c'est  la  lésion  qui  otire  les  conditions  les  plus  favorables  à  sa  produc- 
tion. Les  centres  des  muscles  extenseurs  du  poignet  doivent  ôtre  localisés  surtout 
dans  le  groupe  antéro-externe  de  la  corne  antérieure.  En  terminant  l'auteur  donne 
un  schéma  des  localisations  motrices  des  centres  des  petits  muscles  de  la  main 
dans  la  moelle  qui  a  l'avantage  d'être  plus  précis  que  les  schémas  antérieurs  de 
Thornburn  et  d'Allen  Starr. 

III. —  Un  point  concernant  les  lésions  de  la  syringomyélie  que  Tauteur  met  en- 
core en  lumière,  c'est  qu'il  existe  chez  les  malades  atteints  de  la  gliose  un  relâ- 
chement et  une  distension  des  articulations  de  la  main,  constatables  non  seule- 
ment par  les  attitudes  vicieuses  des  mouvements  anormaux  des  doigts,  mais 
encore  par  la  radiographie. 

Plusieurs  planches  accompagnent  ce  travail  et  montrent  fort  nettement  l'aspect 
de  la  déformation  qui  constitue  la  main  succulente.  Paul  Sainton. 

370)  Manifestations   tardives  dans   les  fractures  du  rachis,  par  le 

D"*  J.  GoDONNÈciiE.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Il  existe  une  forme  particulière  de  fractures  du  rachis  qui  ne  se  manifeste 
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cliniquement  que  d'une  façon  tardive.  Le  malade  après  le  traumatisme  occa- 
sionnel n'accuse  que  des  sensations  vagues,  des  crampes  et  des  engourdisse- 
ments, au  début  il  n'existe  pas  de  déformations  :  le  diagnostic  est  donc  des 
plus  difficiles,  il  est  basé  sur  la  localisation  et  la  persistance  de  la  douleur  ver- 
tébrale et  sur  l'ecchymose  tardive  lorsqu'elle  existe.  C'est  seulement  lorsque  le 
malade  semble  guéri  et  reprend  sa  vie  habiluelle  qu'apparaissent  les  phéno- 
mènes médullaires  et  la  g^bbosité.  Dans  ces  cas,  d'après  l'auteur,  il  s'agit  bien 
de  fracture  du  rachis  et  non  de  ramollissement  pseudo-ostéomalacique,  comme 
l'a  supposé  Henle.  Paul  Sainton. 

371)  Étude  des  tronbles  nerrenx  précoces  du  mal  de  Pott,  par  le  D' 

Qrognot.  ThUe  de  Paris,  1897. 

Le  mal  de  Pott  peut  débuter  par  des  troubles  nerveux  précédant  de  plusieurs 
mois  les  signes  pathognomoniques  de  TafTection,  déformation  du  rachis  ou  abcès 
par  congestion.  Ces  troubles  nerveux  consistent  en  pseudo-névralgies  (douleurs 
intercostales,  en  ceinture,  lombaires,  sciatiques,  crurales).  D'abord  unilatérales 
ces  pseudo-névralgies  deviennent  doubles:  elles  sont  très  violentes,  rebelles  à  la 
plupart  des  traitements.  En  outre,  ces  phénomènes  douloureux  s'accompagnent 
de  picotements,  fourmillements,  crampes,  sensation  de  froid  aux  extrémités,  de 
la  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  sur  le  trajet  des  nerfs  lésés,  de  troubles 
trophiques  cutanés  (bulles  pemphigoïdes,  éruptions  zostériformes)  ou  muscu- 
laires. Quelquefois,  les  douleurs  présentent  des  caractères  assez  vagues  et  des 
apparences  assez  capricieuses  pour  faire  penser  à  l'hystérie  ou  à  la  neurasthé- 
nie. Dès  la  période  douloureuse,  on  peut  constater  l'existence  de  l'exagération 
des  réflexes  et  de  la  trépidation  épileptoïde.  Les  phénomènes  généraux,  amai- 
grissements, perte  des  forces,  fièvre  continue  et  la  présence  de  lésions  tubercu- 
leuses de  certains  organes  peuvent  aider  au  diagnostic. 

Ce  mode  de  début  du  mal  de  Pott  par  des  troubles  pseudo-névralgiques  parait 
spécial  à  l'adulte  et  s'observe  rarement  chez  l'enfant.  Paul  Sainton, 

372)  La  valeur  diagnostique  de  la  ponction  du  canal  rachidien,  par  le 

D'  Fr.  Straus.  Deutsch,  Arch.f.  Klin.  Med.,  1896,  Bd  57,  p.  328-382. 

Huit  observations  (de  la  clinique  du  professeur  Ziemssen  à  Munich),  minu- 
tieusement analysées.  Revue  analytique  très  complète  de  toute  la  littérature  du 
sujet  (l'index  bibliographique,  placé  à  la  fin  du  travail  contient  94  numéros). 

Avec  Freyhan  l'auteur  conclut  que  nous  possédons  dans  la  ponction  lombaire 
«  un  moyen  diagnostique  de  tout  premier  ordre  »  qui  non  seulement  nous  donne 
de  précieux  renseignements  sur  la  chimie,  la  physiologie  et  la  pathologie  du 
liquide  cérébro-spinal  et  sur  la  pression  intra- rachidienne  et  intra-crânienne, 
mais  nous  fournit  encore  d'importantes  indications  cliniques  qui  facilitent  et 
assurent  le  diagnostic  de  diverses  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

A.  Raichline. 

373)  Contribution  à  l'étude  des  effets  toxiq[ues  du  salicylate  de  soude, 
par  le  P'  Barabachbff  de  Karkow.  La  clinique  ophtalmologique ,  avril  1897. 

Deux  cas  d'amaurose  complète  chez  deux  malades  atteints  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  traités  par  le  salicylate  de  soude.  Le  premier  malade,  un  jeune 
homme  de  21  ans,  se  réveilla  complètement  amaurotique  ;  c'était  le  cinquième 
jour  du  traitement  ;  il  avait  pris  14  grammes  de  salicylate  de  soude  pendant  ce 
laps  de  temps.  Trois  heures  après  la  vue  revint  progressivement  du  centre  à  la 
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périphérie  pour  être  normale  douze  heures  plus  tard.  Au  début  des  accideDt<; 
on  remarqua  du  nystagmus  oscillatoire,  une  mydriase  moyenne,  de  Thippus,  de 
l'hypoesthésie  cornéenne.  A  Tophtalmoscope  hyperhémie  veineuse  du  fond  de 
l'œil,  veines  rétiniennes  tortueuses,  sombres  ;  artères  rétrécies.  Le  second  cas  est 
plus  compliqué  parce  que  le  salicylate  de  soude  a  été  donné  en  même  temps  que 
la  quinine.  Il  s'agissait  d*une  femme  de  45  ans,  comme  le  premier  malade,  atteinte 
de  rhumatisme  articulaire  aigu  et  qui  prit  2  gr.  40  de  salicylate  de  soude  et 
1  gr.  20  de  chlorhydrate  de  quinine  en  deux  jours.  Elle  devint  subitement  sourde 
et  aveugle  des  deux  yeux.  Pupilles  très  dilatées,  réflexe  lumineux  aboli.  Pas 
de  phosphènes,hypoesthésie  cornéenne.  Milieux  de  l'œil  transparents  ;  hyperhémie 
venieuse  du  fond  de  l'œil  ;  trouble  grisâtre  au  niveau  de  la  tâche  jaune.  La  céciU' 
dura  douze  heures  pour  disparaître  progressivement.  L'auteur  admet  comme 
pathogénie  de  ces  accidents  oculaires  une  action  du  salicylate  de  soude  sur  le 
centre  vaso-moteur.  Péchin. 

374)  Sur  les  hémoptysies  hystériq[ues  principalement  dans  les  tran- 
matismes,  par  SmrUmpell.  Extrait  du  MotuUschrift  fur   Unfallheilkunde . 

L'auteur  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  35  ans,  qui  à  la  suite  d'un  choc 
du  côté  gauche  de  la  poitrine  eut  deux  côtes  fracturées  ;  trois  jours  après  sur- 
vint une  expectoration  sanguinolente  et  pendant  trois  mois  le  malade  resta  au 
lit  avec  des  douleurs  dans  le  côté  et  le  bras  gauche  et  des  crachements  de  sang 
persistants.  En  présence  de  cette  hémoptysie  on  pensa  à  une  grave  lésion  du 
poumon  et  le  patient  toucha  une  forte  indemnité  d'accident. 

En  examinant  cet  homme,  on  est  frappé  de  l'aspect  mélancolique  du  visage  : 
la  toux  et  le  crachotement  sont  presque  continuels,  cependant  une  oreille  experle 
perçoit  que  la  toux  ne  vient  pas  du  fond  des  voies  respiratoires.  En  elfet  l'exa- 
men de  l'arrière-gorge  révèle  la  présence  de  petits  points  hémorrhagiques  en 
beaucoup  d'endroits,  notamment  au  voisinage  de  la  luette  :  la  muqueuse  du 
pharynx  est  rouge.  Rien  à  l'examen  laryngoscopique  et  pulmonaire.  A  côté  des 
douleurs  dans  la  poitrine,  le  malade  présente  des  douleurs  de  tète,  de  l'insomnie 
et  des  symptômes  neurasthéniques.  Le  retour  à  la  santé  se  fit  sous  l'influence 
du  traitement  (lotions  froides  et  gymnastique) .  L'expectoration  est  formée  de 
mucus  plus  ou  moins  visqueux,  sa  couleur  est  rose  clair.  Au  microscope  on  y 
trouve  quelques  globules  blancs  et  rouges,  beaucoup  de  grosses  cellules  épithé- 
liales,  parfois  des  leptothrix.  Jamais  on  n'a  pu  y  déceler  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose. 

Le  malade  fut  éclairé  sur  le  peu  de  gravité  de  son  état  et  sur  son  crachement 
de  sang.  Les  phénomènes  morbides  régressèrent  peu  à  peu  et  le  malade  peut 
reprendre  son  travail. 

A  propos  de  ce  cas,  dont  on  ne  peut  nier  la  nature  hystérique,  l'auteur  rap- 
pelle les  caractère  généraux  des  hémoptysies  reconnaissant  cette  origine.  L'ex- 
pectoration provient  des  gencives,  du  pharynx  ou  de  l'arrière-cavité  des  fosse? 
nasales  et  n'est  pas  due  à  des  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques.  Il  s'agit 
d'une  lésion  mécanique  causée  par  la  toux  persistante. 

Quelle  toux  doit-on  considérer  comme  hystérique  ?  Ce  n'est  pas  celle  qui  est 
provoquée  par  une  altération  de  la  muqueuse  amenant  un  réflexe,  mais  par  une 
affection  primitive  imaginaire.  Chez  les  hystériques,  le  traumatisme  agit  de  la 
même  façon  que  la  crainte  d'une  tuberculose  pulmonaire  ou  d'une  maladie 
grave  du  poumon. 

En  terminant  l'auteur  rapporte  un  exemple  des  erreurs  de  diagnostic  aux- 
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quelles  peut  donner  lieu  la  grande  névrose  simulatrice  :  chez  une  jeune  fille  on 
put  penser  à  une  actinomycose  du  poumon  et  de  la  colonne  vertébrale  alors 
que  dans  ce  cas  encore  il  ne  s'agissait  que  d'hystérie.  Paul  Saintoiv. 

37ô|  Polyurie  nerveuse  et  polyurie  hystérique,  par  E.  Brissaud.  Presse 
médicale^  14  avril  1897,  n»  30,  p.  165. 

L'hydrurîe  nerveuse  dite  essentielle  passe  pour  être,  aux  yeux  de  beaucoup, 
simplement  un  symptôme  de  Thystérie.  Non  seulement  les  hystériques  peuvent 
avoir  de  la  polyurie  simple,  mais  la  polyurie  simple  appartient  presque  exclusi- 
vement aux  hystériques  (Mathieu)  ;  en  outre,  l'alcoolisme  domine  l'étiolog^e  de 
rette  hystérie  et  de  cette  polyurie  combinées. 

L'observation  que  donne  M.  Brissaud  pourrait  servir  de  type  à  une  descrip- 
lion  classique  de  polyurie  hystérique.  Le  malade  est  un  homme  qui,  n'ayant 
jamais  éprouvé  la  moindre  atteinte  de  névrose,  devient,  du  jour  au  lendemain, 
sujet  à  des  accidents  foncièrement  hystériques  :  rigidité  paraplégique  doulou- 
reuse^ hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  accès  d'hyperhydrose  et  polyurie 
insipide. 

11  s'agit,  comme  presque  toujours,  d'un  homme  ;  cet  homme  a  38  ans,  il  est 
alcoolique  ;  la  polyurie  a  débuté  par  de  la  polhikiurie.  Le  cas  est  récent,  il  y  a 
avec  la  polyurie  des  symptômes  nettement  hystériques  ;  mais  il  est  des  cas  où 
les  autres  symptômes  s'amendent  et  disparaissent  ;  alors  l'hystérie  n'est  plus 
représentée  que  par  la  polyurie  qui  est  d'une  remarquable  ténacité,  l'hystérie 
est  monosymptomatique.  Si  le  malade  est  vu  à  ce  moment,  peut-on  dire  qu'il  est 
atteint  de  polyurie  hystérique  ou  de  polyurie  essentielle  ? 

D'autre  part,  la  polyurie  existe  chez  des  dégénérés  héréditaires  non  hystéri- 
ques, toujours  en  relation  avec  l'alcoolisme.  De  sorte  que  la  polyurie  des  hysté- 
riques, ou  des  non  hystériques  mais  d'individus  qui  l'ont  été  ou  sont  suscepti- 
bles de  le  devenir,  apparaît  en  définitive  comme  un  des  syndromes  épisodiques  de 
la  dégénérescence.  —  La  polyurie  simple  survient  donc  chez  des  dégénérés,  avec 
l'alcoolisme  pour  cause  occasionnelle.  Mais  pourquoi  à  peu  près  exclusivement 
chez  les  hommes  ?  En  présence  de  l'intégrité  de  l'appareil  urinaire  constaté 
chez  les  hommes  polyuriques,  on  est  en  droit  d'accuser  la  représentaUon  corticale 
de  cet  appareil  ;  l'apparition  de  Vidée  fixe^  de  \d.  préoccupation  urinaire^  est  Justi- 
née  chez  l'homme  par  toute  la  pathologie  uréthrale.  La  femme  est  bien  indiffé- 
rente à  ses  trois  centimètres  d'urèlhre  qui  tiennent  si  peu  de  place  dans  son 
existence.  N'est-ce  pas  à  cause  de  l'idée  fîxe  que  la  polyurie  de  l'homme  est 
toujours  précédée  d'une  période  de  pollakiurie  ?  —  S'il  y  a  muq  polyurie  surve- 
nant chez  des  hystériques,  une  polyurie  essentielle^  sans  hystérie,  ne  peut-il  se 
faire  que  cette  dernière  soit,  à  un  moment  donné,  comme  toute  autre  maladie, 
capable  de  faire  naître  une  hystérie  d'occasion  ?  Ce  renversement  de  la  question  a 
l'avantage  de  rendre  moins  énigmatique  l'incurabilité  d'un  syndrome  réputé 
hystérique.  FEiNnsL. 

376)  Étiologie  et  pathogénie  de  la  chorée  commune ,  ses  rapports  avec 
les  maladies  du  cœur  ;  son  traitement,  par  Marfan.  Semaine  médicale, 
1897,  p.  153.  no  20. 

Fillette  de  8  ans  1/2  a  eu  trois  attaques  de  chorée  :  la  première  à  l'âge  de 
4  ans,  consécutivement  à  une  otite  double  post-pneumonique,  et  la  deuxième 
vers  7  ans  sans  cause  connue.  Ces  deux  attaques  durèrent  deux  mois.  Le  cœur, 
indemne  à  la  première,  fut  touché  à  la  seconde  (insuffisance  avec  rétrécisse- 
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ment  mitral).  La  troisième  attaque  est  l'attaque  actuelle.  La  lésion  cardiaque 
persiste. 

Le  père  et  la  mère  de  cette  enfant  sont  des  névropathes. 

Après  avoir  rapporté  cette  observation,  Tauteur  aborde  i'étiologie  et  la  patho- 
(çénie  de  la  chorée,  étude  basée  sur  76  cas  observés  en  4  ans  à  la  clinique  des 
maladies  de  Tenfance. 

Les  causes  prédisposantes  sont  Tàge  (6  à  15  ans  surtout)  et  l'hérédité  ner- 
veuse, alcoolique  ou  arthritique.  La  prédisposition,  le  terrain  est  absolument 
nécessaire,  faute  de  quoi  la  graine  qui  y  tombe  reste  stérile. 

Les  causes  efficientes  sont  les  maladies  infectieuses.  Aussi  la  chorée  est-elle 
presque  toujours  une  maladie  secotidaire  au  rhumatisme  articulaire  aigll  (30  fois 
sur  76  cas)  ou  à  toute  autre  infection  :  grippes  (5  fois),  rougeole  (5  fois),  scarla- 
tine (2  fois),  varicelle  (2  fois),  bronchite  chronique  avec  tuberculose  probable 
(2  fois),  furoncle  de  la  nuque  et  adénite  cervicale  (1  fois),  périostite  dentaire  fébrile 
(i  fois),  impétigo  (2  fois),  otite  moyenne  suppurée  (3  fois),  fièvre  typhoïde  (2  fois), 
infections  innominées  avec  endo-péricardite  (3  fois).  Dans  19  cas  sur  76  Tauteur 
n'a  trouvé  dans  les  antécédents  aucune  maladie,  mais  il  croit  à  une  infection 
passée  inaperçue.  Il  fait  également  des  réserves  sur  le  rôle  efficient  des  émotions 
morales  (1)  et  conclut  :  «  la  chorée  est  ordinairement  précédée  soit  d'un  rhuma- 
tisme aigu,  soit  d'une  maladie  infectieuse,  et  parmi  les  maladies  infectieuses,  la 
plus  choréigène  est  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ». 

Passant  à  la  pathogénie,  M.  Marfan  se  rattache  catégoriquement  à  la  théorie 
infectieuse  :  la  chorée  est  une  névrose  provoquée  par  une  infection  non  spécifi- 
que, se  développant  sur  un  terrain  prédisposé.  Il  rejette  par  conséquent  les 
théories  qui  font  de  la  chorée  soit  une  maladie  infectieuse  spécifique,  soit  une 
névrose  cérébro-spinale  d'évolution. 

Puis  il  envisage  les  rapports  de  la  chorée  avec  les  maladies  du  cœur  (endo- 
cardite ou  péricardite).  Il  a  trouvé  une  lésion  cardiaque  14  fois  sur  76  cas.  Sur 
ces  14  fois,  la  chorée  était  6  fois  d'origine  rhumatismale  ;  les  autres  fois  elle  re- 
levait de  diverses  infections.  Il  ressort  de  ce  fait  qu'il  y  a  identité  d'étiologie 
entre  la  chorée  et  Tendocardite  :  les  deux  relèvent  de  mêmes  causes,  et  c'est  là 
la  raison  de  leur  existence.  Il  va  sans  dire  que  la  chorée  n'est  pas  la  consé- 
quence d'une  affection  caniiaque. 

Après  cette  intéressante  discussion,  Fauteur  termine  par  quelques  considéra- 
tions thérapeutiques.  Il  prescrit  le  repos  physique  et  intellectuel,  Tantipyrine  à 
la  dose  maximum  de  3  grammes  et  surtout  l'arsenic.  Il  donne  la  préférence  à  la 
liqueur  de  Boudin  dont  il  donne  d'abord  4  grammes  qu'il  augmente  jusqu'à  l'in- 
tolérance sans  jamais  dépasser  30  grammes  par  jour  ;  il  diminue  la  dose  à  ce 
moment  là  pour  Taugmenter  de  nouveau  et  enfm  arriver  à  la  suppression  pro- 
gressive. Il  complète  le  traitement  par  l'usage  d'un  hypnotique  (là  2  grammes 
de  choral)  et  conseille  pendant  la  convalescence  la  gymnastique  et  les  bains 
sulfureux.  A.  Souques. 

377)  Tremblement  héréditaire  et  tremblement  sénile,  par  Achard  et 
SouPAULT.  Gazette  hebdomadaire,  22  avril  1897,  n«  32,  p.  373. 
Nouveau  cas  de  tremblement  héréditaire  qui  montre  d'une  façon  bien  nette 
ses  analogies  avec  le  tremblement  sénile. 


(1)  [Dans  ane  statistique  inédite  portant  sur  100  cas  de  ohorée^  nous  sommes  arrivé  à  des 
conclusions  opposées,  c'est-à-dire  à  la  conviction  que  les  émotions  morales  occupent  le  pre- 
mier ranir  parmi  les  causes .eflScentes  de  la  chorée  vulmire  des  enfants! .  (S.). 
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Il  n'existe  g^uère,  pour  distinguer  ces  irembiements  l'un  de  Tautre,  que  l'héré- 
dité similaire  dans  les  antécédents  du  premier.  Mais,  comme  l'a  fait  remorquer 
Charcot,  Thérédité  similaire  ne  saurait  aucunement  caractériser  à  elle  seule  une 
maladie.  Ne  voit-on  pas  dans  nombre  d'aiïections  nerveuses  la  transmission 
héréditaire  exister  dans  quelques  cas,  manquer  dans  d'autres,  sans  qu'il  vienne 
jamais  à  L'idée  de  démembrer  ces  maladies  (hystérie)  ?  D'au  Ire  part,  comme 
dans  le  tremblement  héréditaire  cette  transmission  peut  épargner  plusieurs  des- 
cendants d'une  même  famille,  comme  chez  ceux  qu'elle  frappe  elle  peut  ne  se 
révéler  qu'à  un  âge  avancé,  il  serait  impossible  de  discerner  les  sujets  qui  por- 
tent en  eux,  encore  latente,  la  disposition  héréditaire  au  tremblement,  de  ceux 
qui  ne  la  possèdent  pas. 

Aussi  ne  faut-il  point  s'étonner  qu'à  une  époque  où  le  tremblement  hérédi- 
taire était  presque  inconnu,  des  auteurs  n'aient  pas  hésité  à  rattacher  au  trem- 
blement sénile  des  cas  où  l'hérédité  similaire  était  manifeste  (Thébault, 
Démange  y  Bourgarel). 

Toute  distinction  entre  le  tremblement  héréditaire  et  le  tremblement  sénile 
paraît  en  somme  injustifiée,  et  les  auteurs  estiment  qu'il  y  aurait  tout  avantage 
à  supprimer  ces  dénominations  inexactes  et  à  réunir  ces  deux  affections  en  une 
seule,  sous  le  nom  de  tremblement  essentiel  ou  de  névrose  trémulante,  Thoma. 

378)  Myodonie   fibrillaire    et    respiration    myocloiiiq[ue     chez    un 

dégénéré  (Mioclonia  fibrillaire  e  respire  mioclonico  in  un  degenerato),  par 
MiRTO.  Annali  di  Neurologia,  Anno.  XIV,  fasc.  III,  IV. 

Il  s'agit  d'un  fou  moral  qui  présente  les  altérations  suivantes  des  fonctions 
motrices  :  dans  le  décubitus  horizontal,  à  l'état  de  repos,  il  a  de  fréquentes 
contractions  fibrillaires  des  musles  antérieurs  des  cuisses  ;  eu  outre  les 
mouvements  respiratoires  s'accomplissent  par  des  secousses  petites  et  irrégu- 
lières  qui  peuvent  être  constatées  sur  la  paroi  thoracique  comme  sur  la  région 
épigastrique.  L'auteur  reconnaît  en  cette  myoclonie  un  signe  de  dégénération  du 
système  nerveux;  il  admet  que  la  myoclonie  peut  se  présenter  aussi  comme  une 
forme  clinique  indépendante  de  manière  à  constituer  un  tableau  morbide  auto- 
nome. Gainer. 

PSYCHIATRIE 

379)  Neurastliénie  et  paralysie   générale,   par   Régis.   Presse   médicale^ 

7  avril  1897.  no  28,  p.  153. 

Les  neurasthéniques  syphilitiques  (neurasthénie  parasyphili tique  de  Fournier) 
peuvent  se  diviser  en  deux  classes  :  Les  premiers  sont  des  nerveux  de  tempé- 
rament chez  lesquels  la  syphilis  vient  simplement  renforcer  la  névropathie  ;  ils 
ressemblent  aux  neurasthéniques  d'origine,  constitutionnels,  et  n'ont  guère  que 
l'image,  l'apparence,  mais  surtout  la  peur  de  la  paralysie  générale  dont  ils  ne 
présentent  aucun  des  symptômes  essentiels . 

Les  autres  sont  des  cérébraux^  c'est-à-dire  des  descendants  de  congestifs  ou 
d'apoplectiques,  chez  lesquels  la  syphilis  a  créé  également  une  neurasthénie, 
mais  une  neurasthénie  particulière,  plus  cérébrale  que  nerveuse,  s'accompagnant 
de  symptômes  nouveaux,  troubles  oculo-pupiliaires,  troubles  de  la  parole, 
troubles  réflexes,  etc.  Chez  ceux-là,  il  ne  faut  pas  s'amuser  à  faire  un  diagnostic, 
mais  plutôt  crier  :  «  Gare  la  paralysie  générale  ».  Car  s'ils  peuvent  s'améliorer, 
ou  même  guérir,  ils  ne  finissent  que  trop  souvent  par  la  paralysie  générale. 


264  REVUE   NEUROLOGIQUE 

Leur  neurasthénie,  pour  M.  Régis,  n'est  plus  une  simple  névrose,  mais  bien  le 
prélude,  le  premier  terme  de  la  paralysie  générale  ;  c'est  un  pont  jeté  eotre  la 
syphilis,  infection  originaire,  et  la  méningo-encéphalite  terminale;  c'est  un  état  de 
transition,  non  fatal  mais  critique,  entre  les  lésions  purement  fonctionnelles  et 
les  lésions  organiques.  Cette  neurasthénie  se  rapproche  tellement  de  la  paralysie 
générale  par  son  origine,  ses  symptômes  et  souvent  sa  terminaison  qu*il  n'y  a 
pas  lieu  de  l'en  distinguer  d'une  façon  essentielle  et  qu'il  faut  la  considérer 
comme  une  forme  aiguë,  atténuée,  ou  de  début,  de  la  méningo-encéphalite 
chronique,  à  évolution  variable.  Dans  ces  cas  la  neurasthénie  serait  un  véritable 
commencement,  susceptible  d'arrêt,  de  la  paralysie  générale.  Feindel. 

380)  La  paralsrsie  générale  d'origine  diabétique,  par  V.  de  Holstbin. 

Semaine  médicale,  1897,  p.  173,  n«  22. 

C'est  une  revue,  sans  fait  personnel,  des  cas  de  paralysie  générale,  consé- 
cutive au  diabète  sucré.  Jusqu'ici  ces  cas  se  réduisent  à  trois.  Dans  les  deux 
premiers,  dus  à  Marchai  de  Calvi  et  à  Charpentier,  on  ne  trouve  aucun  argument 
concluant,  encore  qu'ils  permettent  de  supposer  une  relation  de  cause  à  effet 
entre  le  diabète  et  la  paralysie  générale.  Dans  le  troisième,  dû  à  Landenheimer, 
Torigine  diabétique  des  phénomènes  de  paralysie  générale^  relevés  chez  le  ma- 
lade, paraît  incontestable  :  le  diabète  avait  précédé  de  longtemps  les  troubles 
mentaux  et  les  troubles  cérébraux  disparaissaient  au  fur  et  à  mesure  que  la 
glycosurie  diminuait  sous  rinffuence  du  régime  antidiabétique. 

Mais  s'agissait-il  bien,  dans  cette  observation,  de  paralysie  générale  ?  Les 
symptômes  observés  autorisaient  pleinement  ce  diagnostic  clinique.  Toutefois, 
en  Tabsence  d'autopsie,  l'existence  d'une  véritable  paralysie  générale  progres- 
sive n'est  pas  prouvée.  Aussi  Landenheimer  parle-t-il  simplemeot  de  pseudo-para^ 
lysie  générale  diabétique. 

Inutile  d'insister  sur  l'intérêt  des  faits  de  ce  genre,  au  double  poiot  de  vue 
théorique  et  pratique.  A.  Souques. 

381)  Troubles  mentaux  paralsrtiques  dans  le  diabète  (pseudo-para- 
Ijrsie  diabétiq[ue),  par  Landenheimer.  Arch.  /.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  2, 

1897. 

L'auteur  donne  plusieurs  observations  dans  lesquelles  on  constate  la  coïnci- 
dence de  la  glycosurie  et  de  troubles  psychiques  et  physiques  qui  reproduisent 
le  tableau  clinique  de  la  paralysie  générale  d'une  façon  typique  :  affaiblissement 
intellectuel,  excitation  plus  ou  moins  passagère^  euphorie,  troubles  de  la  parole, 
symptômes  oculo-pupillaires,  attaques,  paralysies  ou  parésies  plus  ou  moins 
transitoires,  tremblement  de  la  langue,  altérations  des  réflexes  tendineux,  etc. 
Dans  telle  observation  ces  symptômes  ont  persisté,  dans  telle  autre  ils  se  sont 
améliorés  par  le  traitement  diabétique,  parallèlement  à  l'amélioration  du  diabète. 
Il  n'y  a  pas  de  cas  où  Ton  puisse  établir  un  rapport  certain  de  cause  à  effet  entre 
une  paralysie  générale  confirmée  et  le  diabète,  car  dans  les  cas  les  plus  typiques 
en  apparence  on  se  trouve  en  présence  d'une  étiologie  «  d'une  richesse  embar- 
rassante 0  :  syphilis,  alcoolisme,  goutte,  impaludisme,  etc.  ;  il  en  est  de  même 
dans  les  rares  autopsies  :  dans  celle  de  Schûle  il  y  avait  à  la  fois  des  lésions  en 
foyer  et  de  la  leptoméningite  diffuse.  En  résumé,  on  ne  peut  actuellement 
employer  dans  ces  cas  que  le  terme  de  pseudo-paralysie  générale . 

TaéNEL. 
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382)  lae  délire  des  négatioxis  (11  delirio  di  negazione),  par  S.  Spoto.  Il  Pimni^ 

1896,  fasc.  3. 

L'étude  de  deux  sujets  affectés  l'un  de  m&ancoUe  anxiettse,  l'autre  de  mélancolie 
simple,  et  chez  lesquels  s'était  graduellement  développé  un  délire  caractérisé  par 
de  l'anxiété,  des  idées  de  culpabilité,  des  idées  de  damnation,  de  négation, 
d'immortalité,  de  la  tendance  au  suicide  et  des  troubles  de  la  sensibilité  (syn- 
drome de  Cotard),  a  amené  l'auteur  à  formuler  les  conclusions  suivantes  : 
lo  Le  délire  des  négations  systématisé  à  évolution  ascendante  progressive  (syn- 
drome de  Cotard),  existe  et  se  rencontre  tant  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
mais  avec  plus  de  fréquence  chez  celle-ci  ;  2^  il  se  manifeste  alors  que  Tàge 
commence  à  décliner,  vers  50  ou  60  ans,  à  la  suite  de  un  ou  plusieurs  accès  de 
mélancolie  simple  ou  de  mélancolie  anxieuse  ;  3»  le  délire  des  négations 
étant  une  psychose  tardive,  finale,  devrait  rentrer  parmi  les  formes  paranoïques 
secondaires  sous  la  dénomination  de  paranoïa  négative  ;  4»  il  ne  se  montre 
pas  toujours  chez  des  individus  chargés  de  graves  antécédents  héréditaires  ou 
personnels  ;  5«  l'altération  de  la  personnalité  constitue  la  lésion  fondamentale 
du  délire  des  négations  ;  elle  est  due  à  l'anomalie  du  développement  psychique 
puis  en  grande  partie  aux  interprétations  délirantes  que  fait  le  sujet  de 
ses  phénomènes  pathologiques,  particulièrement  de  ses  troubles  sensoriels. 

Gainer. 

383)  Étude  des  hallucinations    verbales    psycho-motrioes,    par    le 

D'  Marsan.  Thèse  de  Paris,  1897  (chez  Jouve). 

Six  observations  nouvelles  réunies  dans  le  service  du  professeur  JofTroy  ser- 
vent de  base  à  ce  travail.  Après  un  historique  détaillé,  l'auteur  étudie  soigneu- 
sement les  modes  cliniques,  les  différentes  associations  et  combinaisons  de  ces 
hallucinations  ;  enfin  il  expose  les  différentes  théories  invoquées  pour  les  expli> 
quer.  Il  démontre  que  les  hallucinations  verbales  psycho-motrices  sont  des  hal- 
lucinations spéciales  :  ce  sont  des  paroles  intérieures  et  aphones  que  le  malade 
localise  dans  certains  organes  ou  dans  certaines  régions  du  corps;  elles  ont  une 
origine  périphérique  ou  centrale  suivant  que  les  excitations  portent  sur  les 
organes  périphériques  ou  sur  le  centre  moteur  verbal  ;  elles  sont  directes  ou 
indirectes  solon  que  l'excitation  agit  sur  les  organes  phonateurs  ou  sur  des 
organes  voisins.  Souvent  elles  entraînent,  avec  le  dédoublement  de  la  personna- 
lité, l'idée  de  prossession  ;  elles  sont  presque  toujours  associées  à  d'autres  trou- 
bles intellectuels  :  obsession,  impulsion,  hallucinations  diverses,  mutisme,  idées 
de  grandeur  et  idées  de  négation.  Albert  Bernard. 

384)  Rougeole,  infection  secondaire,  confusion  mentale  pseudo-ménin- 

gitlque,  par  J.  Séglas.  Presse  médicale,  1««"  mai  1897,  n«  36,  p.  193. 

Femme  de  30  ans  qui,  à  partir  du  début  de  la  convalescence  d'une  rougeole, 
présenta  un  état  de  torpeur  intellectuelle  simple  entrecoupé  de  paroxymes  déli- 
rants. Au  bout  de  trois  semaines  les  symptômes  s'accentuent  ;  la  malade  est 
tout  à  fait  égarée,  ne  reconnaît  plus  les  personnes  de  son  entourage,  ne  répon- 
dant aux  questions  que  par  des  paroles  incohérentes .  La  face  est  vultueuse>  les 
pupilles  inégales,  les  lèvres  fuligineuses,  la  langue  couverte  d'un  léger  enduit 
blanchâtre  mais  humide  ;  raideur  de  la  nuque,  des  bras  et  des  jambes,  trismus, 
spasme  du  pharynx,  trépidation  spinale,  hyperesthésie  cutanée  ;  raie  méningi- 
Lventre  en  bateau  ;  pouls  :  140  ;  T.  41«.  Sous  l'influence  des  bains  froids. 
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cet  état  alarmant  disparut  après  avoir  duré  sept  jours  ;  la  confusion  mentale 
persista  encore  trois  semaines. 

Quoique  la  malade  fût  prédisposée,  ainsi  qu*en  témoigne  un  délire  d*emblée 
survenu  chez  elle  trois  ans  auparavant  à  la  suite  d'un  accouchement  normal,  les 
troubles  intellectuels  récents  n'ont  qu'une  relation  secondaire  avec  la  prédispo- 
sition, ils  sont  presque  exclusivement  sous  la  dépendance  d'une  infection.  En 
effet  il  s'est  agi  de  confusion  metitule  pseudo-ménhigitique  ;  la  confusion  mentale, 
dans  ses  variétés  ordinaires,  simple  ou  hallucinatoire,  sans  état  pseudo-ménin- 
gitique,  est,  par  excellence,  la  forme  vésanique  en  rapport  avec  les  infections  et 
les  intoxications  ;  d'autre  part,  nous  savons  que  le  méningisme,  lorsqu'il  ne  se 
rattache  pas  directement  à  l'hystérie,  reconnatt  également  à  son  origine  l'action 
d'un  principe  toxique  ou  infectieux. 

Or,  si  la  symptomatologie  particulière  des  accidents  délirants  et  du  ménin- 
gisme plaide  déjà  en  faveur  de  leur  origine  infectieuse,  on  a  la  preuve  complète 
dans  la  constatation  des  autres  symptômes  (fièvre,  état  général),  qui  les  accom- 
pagnent, dans  leur  atténuation  parallèle  à  celle  de  ces  phénomènes  infectieux, 
dans  leur  développement  à  la  suite  d'une  première  infection  bien  déterminée,  la 
rougeole.  Et  c'est  ainsi  que  nous  pouvons  penser  que  si  la  prédisposition  a  pu 
en  ce  cas  influer  sur  le  développement  de  certains  symptômes,  elle  n  a  pas  créé 
du  moins  l'affection  qui,  dans  son  ensemble,  nous  apparaît  bien  comme  la  mani- 
festation d'un  processus  infectieux  secondaire  à  la  rougeole,  et  dont  l'agent  est 
resté  indéterminé.  Thoma. 

385)  Les  auto-intoxications  dans  les  maladies  mentales.  (Le  auto-intos- 
sicazoni  nellc  malatiie  mentali),  par  Massaro.  7.  Pisani,  1896,  fasc.  III. 

L'auteur  décrit  un  cas  de  mélancolie  dans  lequel  le  début  clinique  de  la 
maladie  élait  tel  qu'il  faisait  admettre  sans  hésitation  que  les  troubles  mentaux 
étaient  sous  la  dépendance  de  lésions  gastro-intestinales  préexistantes.  Cette 
pathogénie  est  d'une  grande  valeur  dans  les  maladies  mentales;  il  résulte  de 
cette  constatation  que  l'accumulation  anormale  dans  notre  organisme  de  toxines 
étaborées  tant  physiologiqnement  que  pathologiquement,  exerce  une  puissante 
action  perturbatrice  sur  le  fonctionnement  de  notre  système  nerveux.  Cette  action 
est  variable  en  intensité  et  aussi  par  ses  manifestations  cliniques,  suivant  les 
toxines  particulières  qui  agissent,  suivant  la  durée  de  l'action  toxique,  suivant  la 
plus  ou  moins  grande  résistance  fonctionnelle  de  l'organisme  de  l'individu. 

Cainer. 

386)  La  folie  sensorielle  (La  frenosi  sensoriale),  par  Nobva.  //  Pisani,  1896, 

fasc.  3. 
L'auteur  décrit  7  cas  de  folie  sensorielle,  qui  confirment  d'une  manière  évidente 
que  dans  cette  maladie  les  premiers  symptômes  sont  les  hallucinations  et  les 
illusions  auxquelles  viennent  se  joindre  dans  la  suite  tous  les  autres  phénomènes 
dans  le  champ  intellectuel  et  affectif.  Généralement  cette  maladie  se  développe 
chez  des  individus  prédisposés  par  l'hérédité  ou  par  de  fortes  causes  d'épuise- 
ment et  chez  eux  l'hallucination  agit  suivant  le  môme  mécanisme  que  le  ferait 
un  violent  trauma  physique  et  moral,  en  déterminant  unedéséquilibration  notable 
du  cerveau.  Cainbr. 

387)  Sur  les  obsessions  morbides.  (Sulle  ossessiooi  morbose)  par  Mirto. 

AtU  délia  E.  Accademia  délie  Scienze  mediche,  in  Palermo,  1896. 

L'auteur  apporte  deux  observations  cliniques  personnelles  comme  contribution 


ANALYSES  267 

à  la  pathologie  des  obsessions  morbides  ;  la  première  permet  d'étudier  l'appari- 
tion, dans  la  folie  avec  idées  fixes,  de  troubles  sensoriels  incoercibles,  question 
soulevée  par  Séglas  ;  l'autre  fournit  à  Tauleur  Toccasion  de  faire  quelques  con- 
sidérations sémiologiques  à  propos  des  phénomènes  d'automatisme  procursiT. 

Gainer. 

388)  I«*épilepBie  chez  les  aliénés,  par  de  Marths  (L'epilessia  néi  pazzi).  ArM- 
vio  di psichicUria,  scierize peftali  e  antropologia  criminale,  vol.  XVIII,  fasc.  I,  1897. 

L'auteur,  examinant  une  centaine  d'individus  (77  hommes  et  23  femmes)  atteints 
de  paranoïa  et  retenus  au  manicome  de  Turin,  nota  que  chez  13  de  ces  «aliénés 
(12  hommes  et  1  femme)  il  existait  des  manifestations  épileptiques  évidentes 
avant  que  la  psychopathie  actuelle  ne  se  fût  constituée  ;  4  (3  hommes  et  1  femme) 
étaient  descendants  d'épileptiques  ;  un  homme  était  Gis  d'une  épileptique  à 
épilepsie  psychique  ;  5  hommes  étaient  issus  de  délinquants,  15  hommes  et  une 
femme  d'homicides.  En  tout,  39  aliénés  chez  qui  le  facteur  épilepsie  avait  con- 
tribué au  développement  de  la  maladie  mentale.  Poursuivant  ses  recherches  sur 
une  cinquantaine  d'autres  paranoïaques,  en  tenant  compte  de  l'hérédité,  des 
caractères  dcgénératifs  et  des  symptômes  apparus  avant  l'explosion  de  la  psy- 
chopathie, l'auteur  a  encore  pu  compter  22  aliénés  chez  qui  on  peut  croire  que 
très  probablement  la  maladie  mentale  fut  précédée  par  l'épilepsie.        Gainer. 

389)  Débilité  mentale  et  tremblement,  par  Labbe.  Presse  médicale,  24  avril 

1897,  no  33,  p.  185. 

Ge  qui  fait  l'intérêt  de  cette  observation,  c'est  l'association  du  tremblement 
congénital  (et  peut-être  héréditaire)  avec  des  crises  épileptiformes,  des  mouve- 
ments athétosiques  et  des  stigmates  de  dégénérescence.  L'impossibilité  de  rat- 
tacher le  tremblement  à  aucune  névrose  ou  maladie  organique  du  système  ner- 
veux rapproche  ce  fait  des  cas  publiés  où  le  tremblement  était  associé  à  des 
stigmates  de  dégénérescence,  à  la  neurasthénie,  à  des  mouvements  choréiques 
et  athétosiques,  etc. 

Ghez  la  malade,  la  forme  hémiplégique  du  tremblement  et  de  l'athétose,  sa 
coïncidence  avec  des  attaques  épileptiques,  l'exagération  légère  des  réflexes 
tendineux  du  membre  inférieur  droit,  font  songer  à  la  possibilité  de  lésions  de 
sclérose  cérébrale.  Or,  le  tremblement  héréditaire  peut  affecter  des  rapports 
étroits  avec  les  affections  organiques  du  système  nerveux  (Pelizœus,  Achard, 
Nagy). 

En  résumé,  hérédité  similaire  ou  transformée,  coïncidence  avec  des  stigmates 
physiques  et  psychiques  de  dégénérescence,  association  possible  avec  certaines 
maladies  organiques  diî  système  nerveux,  tels  sont  les  trois  principaux  carac- 
tères qui  font  de  cette  variété  de  tremblement,  delanévroae  trériudante  (Raymond), 
sinon  une  espèce  morbide,  du  moins  un  syndrome  pathologique  distinct. 

Feindel. 

390)  La  stupidité  de  Georget,par  Marandon  de  Montyel.  GazetU  hebdomadaire, 

25  avril  1897,  n^  33,  p.  387. 
L'existence  d'une  confusion  mentale  simple,  ni  hallucinatoire,  ni  délirante,  est 
réelle.  Gertes  les  confus,  exclusivement  confus,  sont  rares,  surtout  chez  les 
hommes,  ainsi  que  le  remarquait  Brierre  de  Boismont  ;  ils  sont  l'exception,  com- 
parés aux  confus  hallucinés  et  délirants  ;  dans  certains  cas  la  confusion  mentale 
constitue  toute  la  maladie  ;  à  ces  cas  il  convient  de  donner,  pour  les  distinguer 
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de  ceux  qui  se  compliquent  d'hallucinations  et  de  conceptions  délirantes,  le 
nom  de  stupidité  de  Georget.  Les  trois  faits  personnels  que  lauteur  rapporte  ici 
sont  d'autants  plus  probants  qu'ils  ont  été  observés  et  recueillis  à  une  époque 
où  M.  Chaslin  n'avait  pas  encore  remis  en  honneur  la  vieille  stupidité,  si  bien 
observée  par  nos  pères,  et  depuis  presqu'oubliée.  Feindel. 

391)  La  guérison tardive  daxis  Taliénation  mentale,  par  NoEVAet  Golloti. 

Il  Pisani,  1896,  fasc.  3. 

Les  auteurs  exposent  l'histoire  de  cinq  cas  d'après  lesquels  il  résulte  que  la 
folie  chronique  ne  doit  pas  être,  malgré  la  règle  générale,  considérée  comme  ne 
pouvant  jamais  guérir  ;  toutes  les  formes  d'aliénation,  et  particulièrement  celles 
qui  rentrent  dans  la  grande  catégorie  des  psychonévroses,  lorsqu'il  ne  s'y  joint 
pas  de  graves  signes  de  décadence  mentale,  ne  laissent  pas  perdre  tout  espoir 
de  guérison,  alors  même  que  la  durée  de  la  maladie  a  été  considérable. 

Gainer. 

392)  La  dassiflcation  des  attentats  contre  les  bonnes  mœurs.  (La  clas- 
sificazionne  dei  reati  controil  buan  costume)  par  Ficai.  Archivio  délie  psicopatie 
sexiMli.  Vol.  I,  fasc.  22,  1896. 

La  nécessité  de  considérer,  dans  la  classification  des  délits,  davantage  le 
délinquant  et  moins  le  délit,  et  aussi  celle  de  distinguer  autant  que  possible  les 
diverses  espèces  de  délinquants  est  désormais  démontrée  par  le  fait  qu'avec  le 
système  qui  dirige  le  code  ilalien,  la  délinquance  augmente  énormément.  —  Les 
délinquants  sexuels  devraient  être  divisés  en  trois  classes  distinctes  et  être  punis 
suivant  trois  ordres  de  peine.  —  Dans  la  1»"«  classe  on  devrait  réunir  ceux  qui 
accomplissent  l'attentat  pour  assouvir  un  besoin  sexuel.  —  La  2™"  classe  com- 
prendrait les  psychopathes  sexuels  qui  ne  commettent  d'autre  délit  que  celui 
contre  les  bonnes  mœurs. 

Pour  ces  délinquants  spécifiques  on  ne  peut  demander  que  le  manicome  crimi  • 
nel.  — Dans  la  3™*  classe  on  devrait  comprendre  ceux  qui  commettent  l'attentat 
aux  mœurs  de  la  même  façon  qu'ils  volent  ou  assassinent  ;  ce  sont  les  délinquants- 
nés.  Pour  ces  fous  moraux  il  n'y  a  qu'une  peine  :  les  éliminer  ou  au  moins  les 
éloigner  à  jamais  de  la  société  humaine.  Gainer. 

393)  Shakespeare  fut  il  un  psychopathe  sexuel.  (Pu  W.  Shakspeare  un 
psicopata  sexuale),  par  Zuno.  Archivio  délie  psicopata  sexnali.  Vol.  T,  fasc.  22. 
1896. 

Il  semble  à  l'auteur  que  les  sonnets  de  Shakespeare  marquent  une  tendance 
peu  d'accord  avec  une  décence  parfaite  et  donnent  à  croire  que  le  poète  ressen- 
tait davantage  l'amour  du  mâle  que  celui  de  la  femme.  Gependant  comme  il  a 
pu  ne  s'agir  que  d'un  simple  épisode,  on  ne  peut  aflirmer  la  perversion  des  ins- 
tincts sexuels  ;  un  fait  transitoire  peut  trouver  son  explication  aussi  bien  dans 
des  influences  de  milieu  et  d'époque  que  dans  une  profonde  pertubation  psychique, 
congénitale  ou  acquise.  Gainer. 
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394)  Méningo-encéphalite  chronique  ou  idiotie  méningo-encéphalique, 

par  BouRNEViLLE  et  Mettetal.  Bulletins^  p.  929. 

MM.  Bourneville  et  Mettetal  rapportent  l'observation  très  détaillée,  d'une 
enfant  de  13  ans  morte  de  méningo-encéphalite  chronique.  Les  antécédents 
héréditaires  de  cette  malade  sont  très  chargés,  on  y  trouve  un  alcoolique, 
deux  migraineux,  trois  sourds-muets,  un  aliéné,  un  choréique.  Jusqu'à  18  mois 
cette  enfant  était  normale;  alors  survinrent  des  convulsions  dues  à  une  ménin- 
gite. Les  parents  prétendent  qu'à  la  suite,  l'intelligence  n'aurait  pas  été  nota- 
blement affaiblie.  Quoiqu'il  en  soit  Tenfant  mise  à  l'école  à  7  ans,  apprit  diffici- 
lement à  lire,  écrire^  compter.  Jusqu'à  11  ans,  la  situation  se  maintient.  Alors 
survinrent  de  nouveaux  accidents  convulsifs,  répondant  sans  doute  à  une  exacer- 
bation  des  anciennes  lésions,  suivis  d'une  hémiplégie  passagère  du  côté  droit. 
Nouveaux  accidents  trois  mois  plus  tard  avec  réapparition  de  l'hémiplégie  droite 
et  aphasie,  Tune  et  l'autre  transitoires. 

Ces  doubles  accidents  ont  eu  pour  conséquences  un  affaiblissement  des  facul- 
tés intellectuelles  et  morales^  une  perturbation  des  instincts  (kleptomanie,  pyro- 
manie). 

Une  troisième  crise  à  12  ans  n'a  fait  qu'accélérer  la  tendance  vers  la  déchéance. 
A  partir  de  ce  moment  les  facultés  intellectuelles  déclinèrent,  la  force  musculaire 
des  membres  diminua,  les  mouvements  s'accompagnèrent  de  tremblement,  les 
pupilles  se  dilatèrent,  la  langue  trembla,  etc.  Enfin  durant  les  dernières 
semaines,  à  la  démence,  devenue  complète,  s'ajouta  une  contracture  des  mem- 
bres, le  corps  se  recroquevilla,  des  eschares  apparurent  et  la  malade  succomba 
à  la  cachexie. 

L'autopsie  a  montré  un  peu  d'épaississement  des  os  du  crâne,  de  la  dure- 
mère  qui  adhérait  fortement  à  la  calotte  et  de  la  pie-mère.  Mais  les  lésions 
principales  consistaient  en  une  méningo-encéphalite  très  prononcée^  occupant  pres- 
que toute  la  surface  des  hémisphères,  et  intéressant  toute  l'épaisenr  de  la  subs- 
tance grise  qui  s'enlevait  en  môme  temps  que  la  pie-mère.  On  avait  là  des 
lésions  tout  à  fait  comparables  aux  lésions  que  l'on  rencontre  dans  la  paralysie 
générale  de  l'adulte  lorsqu'elle  est  parvenue  à  sa  dernière  période. 

i«  trimestre  1891. 

395)  Maladie  de  Friedreich  à  début  tardif,  par  G.  Bonnus.  BuUetim,  p.  18. 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  communication  est  mort  dans  le  service  de 
M.  Chauffard  des  suites  d'une  pleurésie  purulente.  Il  avait  39  ans,  et  souffrait 
d'une  maladie  de  Friedreich  depuis  l'âge  de  26  ans.  Ce  début  tardif  se  retrouve 
également  chez  un  de  ses  frères,  dont  la  maladie  débuta  de  môme  à  25  ans. 

A  l'autopsie  on  trouva  une  sclérose  médullaire  affectant  plusieurs  systèmes  : 
faisceau  postérieur,  faisceau  pyramidal,  faisceau  cérébelleux  direct  ;  cep  endant 
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cette  sclérose  avait  une  prédominance  marquée  au  niveau  des  faisceau  posté- 
rieurs. 

396)  Pied  bot  acquis  myopathique,    par  M.  Labbé   et  P.  Ardouin. 

BulUiins,  p.  89. 

MM.  Labbé  et  Ardouin  décrivent  un  double  pied  bot  chez  un  myopathique.  Ce 
qu'il  y  a  de  plus  remarquable  dans  ce  cas  ce  sont  les  lésions  énormes  de  l'astra- 
gale :  barre  transversale  extraordinairement  développée,  obliquité  considérable 
du  col,  telle  qu'on  la  rencontre  dans  le  pied-bot  congénital.  Ce  fait  montre  que 
dans  les  cas  de  cet  ordre  il  y  a  d'abord  subluxation  médio-tarsienne  et  consécu- 
tivement déformation  osseuse. 

397)  Tubercule  volumineux  développé  en  pleine  substance  céré- 
brale, et  occupant  surtout  la  région  des  noyaux  gris  de  l'hémis- 
phère droit,  par  G.  Castaigne.  Bulletins,  p.  96. 

Cas  intéressant  par  le  volume  du  tubercule  rencontré  (grosse  noix)  et  surtout 
par  le  siège  de  ce  néoplasme  qui  se  trouvait  en  plein  dans  les  noyaux  gris,  ne 
déformait  pas  la  surface  externe  de  l'hémisphère  ;  il  n'était  pas  appréciable  par 
la  palpation  de  cette  surface,  l'intervention  eut  donc  été  impossible. 

398)  Aphasie  sensorielle,  par  R.  Cestan.  BvUeUns,  p.  124. 

Malade  ayant  présenté  au  point  de  vue  clinique  une  aphasie  se  manifestant 
surtout  par  de  la  cécité  verbale,  par  de  la  surdité  verbale  avec  paraphasie  et  pa- 
ragraphie.  A  l'autopsie  les  centres  moteurs  furent  trouvés  intacts,  seul  le  centre 
sensoriel  de  Wernicke  était  le  siège  d'un  foyer  de  ramollissement. 

399)  Sur  un  cas  d'amélie,  par  H.  Meunier.  Bulletins,  p.  202. 

Il  y  a  déjà  une  trentaine  de  cas  d'amélie  publiés  ;  malgré  ce  nombre  élevé 
d'observations,  l'obscurité  la  plus  grande  règne  sur  la  pathogénîe  de  ces  mons- 
truosités. Pour  vérifier  les  théories  émises,  il  faudrait  arriver  à  démontrer  qu'il 
s'agit  en  pareil  cas  d'un  arrêt  de  développement  des  centres  trophiques  des 
membres.  M.  Meunier  a  trouvé,  dans  le  cas  observé  par  lui,  un  certain  deg^é 
d'hypertrophie  de  Taxe  gris,  dans  les  points  qui  sont  regardés  comme  le  siège 
des  centres  trophiques  des  membres,  mais  cette  hypertrophie  est  trop  faible, 
pour  qu'on  puisse  y  voir  avec  certitude  la  cause  de  l'arrêt  de  développement 
des  quatre  extrémités. 

400)  Variations   des   empreintes  intra-crâniennes,  par  F.  Regnault. 

Bulletins,  p.  234. 

La  paroi  interne  de  la  botte  crânienne  reçoit  les  impressions  des  organes  con- 
tenus. Ceux  qui  marquent  le  plus  sur  cette  paroi  sont  les  artères  et  sinus  situés 
en  dehors  de  la  dure-mère.  Les  circonvolutions  séparées  de  la  paroi  par  cette 
membrane  marquent  moins.  On  trouve  néanmoins  leur  empreinte  sur  les  étages 
antérieur  et  moyen  de  la  base.  Certaines  circonstances  pathologiques  modifient 
ces  empreintes.  Les  pachyméningites,  l'hydrocéphalie,  les  effacent  ;  de  même 
l'hyperostose  des  os  du  crâne  diminue  ces  empreintes.  Par  contre  ces  empreintes 
sont  exagérées  lorsqu'il  existe  une  soudure  prématurée  des  os  du  crâne,  et 
lorsqu'une  tumeur  augmente  la  pression  intra-crânienne. 
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401)  E«tude  hlstologlque  d'un  cas  d'hydrocéphalie  Interne,   par  Paul 

Claisse  et  Charles  Levi. 

Cette  étude  histologique  démontra  qu'il  existait  dans  ce  cas,  une  hypertrophie 
des  plexus  choroïdes.  II  est  donc  permis  d'établir  un  rapprochement  entre  Tano- 
malic  clinique  d'un,'  exudat  abondant,  et  l'anomalie  anatomique  d'un  plexus  vas- 
culaire  géant.  Entre  ces  deux  anomalies  existe  une  relation  de  cause  à  effet  :  le 
liquide  épanché  vient  des  plexus  choroïdes  hypertrophiés.     E.  de  Massary. 
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ANATOMIE   pathologique 

MiRTO.  —  Sur  les  dégénérations  secondaires  cérébello-cérébrales  à  travers  les 
pédoncules  moyen  et  supérieur.  Archivio  per  le  acienze  mediche,  vol.  XX,  n®  19. 

Sacerdoti  et  Ottolenghi.  —  Altérations  des  élcmcnls  nerveux  dans  l'urémie 
expérimentale.  Rivista  di  patologia  nerrosa  e  mentale,  janvier  1897,  vol  2,  fasc.  1 

DoTTo  et  PusATERi.  —  Altérations  des  éléments  de  Técorce  cérébrale  secon- 
daires aux  foyers  hémorrhagiques  intra-cérébraux  et  sur  la  connexion  del'écorce 
de  l'insula  de  Reil  avec  la  capsule  externe.  Rivista  di  patologki  iiervom  e  mentale^ 
janvier  1897,  vol,  2,  fasc.  1. 

Bbuns.  —  Tétanie  en  Hanovre.  Réunion  des  wurologistes  et  aliéiûstes  allemands  du 
sud'ouest  à  Bade,  juin  1896. 

NisLL.  —  Contribution  à  Tanatomie  pathologique  de  la  paralysie  générale. 
Réunion  des  neurologistes  et  aliénistes  allemands  du  sud-ouest  à  Bade,  juin  1896. 

GuDDEN.  —  Inflexion  anormale  de  la  moelle.  Réunion  des  neurologistes  et  alié- 
nistes allemands  du  sud^uest  à  Bade,  juin  1896. 

KiRMissoN.  —  Compte  rendu  du  service  chirurgical  et  orthopédique  des 
enfants  assistés,  du  1«'  décembre  1894  au  l«r  décembre  1895.  Extrait  de  la  Revue 
d'orthopédie.  Déformation  considérable  du  crâne,  syndactylie,  famille  tératolo- 
gique,  p.  25  ;  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot,  p.  31  ;  arrêt  de  dévelop- 
pement de  la  moitié  gauche  du  corps,  p.  33. 

Delore.  —  Neurofibromatose  généralisée.  Soc.  nationale  de  niéd.  de  Lyon^ 
29  mars,  1897. 


Congrès  international  de  Neurologie,  de  Psychiatrie,  d'Éleotricité 
médicale  et  d'Hypnologie. 

l""»  Session  —  Bruxelles,  14  au  19  septembre  1897. 

Queutions  mises  A  l'ordre  du  Jour  i 

A)  Neurologie 

I.  Le  traitement  chirurgical  de  Fépilepsie.  Ses  indications  et  ses  conséquences. 
Rapporteur  :  Prof.  Winkler^  d'Amsterdam  (Hollande). 

IL  Pathogénie  et  traitement  du  gottre  exophtalmique.  Jïa/?por/<;wr;  Prof.  Eulen- 
BURG,  de  Berlin  (Allemagne). 

IlL  Pathologie  et  séméiologie  des  réflexes.  Rapporteur  :  Prof.  Mbndelssohn, 
de  St-Pétersbourg  (Russie) . 

IV.  (Question  à  fixer  ultérieurement.)  Rapporteur  :  Prof.  Oppenheim,  de  Berlin 
(Allemagne). 
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V.  Influence  de  raccouchement  sur  les  maladies  nerveuses  et  mentales  que 
présentent  ultérieurement  les  enfants.  Rapporteur  :  Prof.  Anton,  de  Grai 
(  Autriche-Hongrrie) . 

VI.  Pathogénie  de  la  rigidité  musculaire  et  de  la  contracture  dans  les  affec- 
tions organiques  du  système  nerveux.  Rapporteur  :  Prof.  Van  Gbhuchten,  de 
Louvain  (Belgique). 

B)   Psychiatrie 

I.  La  valeur  diagnostique  des  symptômes  prodromaux,  qui  précèdent  de  long- 
temps les  manifestations  de  la  paralysie  générale.  Rapporteur  :  Prof.  Thomsen,  de 
Bonn  (Allemagne). 

II.  Psychoses  et  rêves.  Rapporteur  :  D'  Santé  de  Sanctis  de  Rome  (Italie). 

III.  Des  modifications  de  l'image  morbide  de  la  paralysie  progressive  des 
aliénés  durant  les  trente  dernières  années.  Rapporteur  :  Prof.  Mendel,  de  Berlin 
(Allemagne). 

IV.  Des  relations  entre  les  psychoses,  la  dégénérescence  mentale  et  la  neu- 
rasthénie. Rapporteur  :  D'  Lentz,  de  Tournai  (Belgique). 

G)  Electricité  médicale 

I.  La  valeur  séméiologique  des  réactions  électriques  des  muscles  et  des  nerfs. 
Rapporteur  :  Prof.  Doumer,  de  Lille  (France). 

II.  La  valeur  thérapeutique  des  courants  â  haute  fréquence.  Rapporteur  :  Prof. 
Bergonié,  de  Bordeaux  (France). 

D)  Hypnologie 

I.  La  valeur  thérapeutique  de  Thypnotisme  et  de  la  suggestion.  Rapporteur  : 
D'  Milne-Bramwell,  de  Londres  (Angleterre). 

II.  La  question  des  suggestions  criminelles.  Ses  origines,  son  état  actuel. 
Rapporteur  :  Prof.  Liécois,  de  Nancy  (France). 

Avis.  —  Les  questions  mises  à  l'ordre  du  jour  peuvent  être  Tobjet  de  commu- 
nications personnelles  ;  les  rapports  développés  en  séance  par  les  auteurs  peu- 
vent être  discutés  par  tous  les  membres  présents. 

Indépendamment  des  questions  traitées  par  les  rapporteurs,  les  membres  du 
Congrès  sont  autorisés  à  faire  des  communications  personnelles  sur  un  sujet 
quelconque  se  rapportant  à  la  Neurologie,  à  la  Psychiatrie,  à  TBlectricité  médi- 
cale ou  à  l'Hypnologie. 

Le  temps  consacré  au  développement  des  rapports  n'est  pas  limité  ;  les  com- 
munications personnelles  ne  peuvent  dépasser  la  durée  de  vingt  minutes,  à  moins 
toutefois  que  le  Président  ne  juge  â  propos  de  prolonger  cette  durée. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  fixé  à  20  francs. 

Les  adhérents  recevront  le  compte-rendu  des  travaux  du  Congrès. 

Les  auteurs  de  communications  personnelles  sont  priés  d'envoyer,  au  Secré- 
taire général,  au  commencement  du  mois  de  juillet,  un  résumé  de  leur  travail  ;  ce 
résumé  sera  imprimé  et  distribué  aux  membres  présents  afin  de  faciliter  la  com- 
préhension aux  étrangers  et  afin  de  permettre  à  lu  presse  de  donner  des 
comptes-rendus  exacts. 

Prière  d'adresser  dès  maintenant  les  adhésions  au  Secrétaire  Général,  27,  Avenue 
Falmerston,  Bruxelles. 

Le  Gérant  :  P.  Bouchez. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


NOTE    SUR    LE   «  PHÉNOMÈNE    PLANTAIRE    »   SIGNALÉ    PAR    LE 
D'  HIRSCHBERG  DANS  LE  TABES  DORSALIS. 

Par  le  D*  A.  Raïchline. 

Sous  le  nom  de  «  phénomène  plantaire  chez  les  tabétiques  »,  le  D'  Hirschberg 
a  décrit  (1)  t  un  phénomène  curieux  d'hypereslhésie  plantaire  »,  dont  il  a  «  vai- 
nement cherché  la  description  chez  les  auteurs  classiques  »,  et  qui  consiste 
en  ceci  qu'une  «  friction  rapide  et  légère  »  produite  avec  le  bord  de  l'ongle 
le  long  de  la  plante  du  pied,  c  comme  on  procède  ordinairement  pour  provoquer 
le  réflexe  plantaire  »,  donne  lieu  à  une  sensation  de  douleur  très  vive,  nullement 
en  rapport  avec  l'intensité  de  Vexcitation,  douleur  qui  généralement  persiste  quelque 
temps  et  ne  s'éteint  que  peu  à  peu.  La  douleur  éprouvée  par  les  malades  à  la 
suite  de  cette  simple  friction  est  parfois  tellement  intense  (sensation  d'écorchure 

(1)  JRevMâ  neurologique^  18W,  n«  19  (16  octobre)* 
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vive,  d'uD  coup  de  couteau,  de  glace,  etc.)  qu'elle  leur  arrache  des  cris  et  leur 
fait  retirer  violemment  la  jambe. 

La  première  fois  cette  constatation  a  été  faite  chez  un  ataxique  qui,  en  outre, 
présentait  d'autres  troubles  de  la  sensibilité  bien  caractéristiques  pour  le 
tabès  (1),  tels  que  retard  dans  la  perception  de  la  douleur  (sans  doute  avec 
hyperesthésie  relative  ?),  hyperesthésie  au  froid,  abolition  du  sens  musculaire. 
Mais  dans  ses  recherches  ultérieures,  l'auteur  a  pu  constater  le  même  phéno- 
mène indépendamment  de  tout  autre  trouble  de  la  sensibilité,  et  indifféremment  chez 
tom  ses  malades,  qui  ont  ou  qui  n'ont  pas  de  l'anesthésie  tactile,  qui  présen- 
tent ou  qui  ne  présentent  pas  de  retard  pour  la  perception  de  la  douleur, 
voire  même  chez  des  malades  qui  «  ne  présentent  aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité 
à  la  plante  du  pied  ou  ailleurs  »,  de  sorte  qu'il  finit  par  considérer  son  a  phéno- 
mène plantaire  »,  comme  un  symptôme  tout  à  fait  nouveau,  dont  il  ne  cherche 
même  pas  à  expliquer  la  nature  et  les  conditions  pathologiques,  et  dont  il  croit 
«  prématuré  d'apprécier  la  valeur  ». 

Bien  que  n'ayant  fait  ses  recherches  que  dans  les  cas  de  tabès  anciens,  déjà 
entrés  en  pleine  période  d^ataxie,  M.  Hirschberg  ne  serait  pourtant  pas  surpris 
que  nous  eussions  dans  son  «  phénomène  plantaire  »  un  symptôme  précoce  du 
tabès,  qui  devrait  être  recherché  avec  soin  dès  le  début  de  la  maladie  et  qui 
pourrait  alors  avoir  une  «  valeur  diagnostique  réelle  ». 


Les  nombreuses  recherches  que  nous  avons  faites,  depuis  que  notre  attention 
avait  été  attirée  sur  ce  que  M.  Hirschberg  appelle  c  le  phénomène  plantaire  », 
ne  nous  permettent  pas  de  partager  l'opinion  de  cet  auteur  sur  la  signification 
clinique  et  la  valeur  diagnostique  probable  de  ce  phénomène,  et,  tout  en  rendant 
justice  à  la  sagacité  de  ce  clinicien,  qui  a  su  noter  et  mettre  en  lumière  un 
phénomène  intéressant,  nous  allons  émettre  quelques  réflexions,  destinées  à 
préciser  les  conditions  de  ce  trouble  de  la  sensibilité  et  à  expliquer  la  nature 
intime  de  ce  phénomène  morbide. 

Déjà  la  simple  lecture  du  travail  de  M.  Hirschberg  nous  a  fait  présumer  que  le 
phénomène  qu'il  décrivait  n'était  qu'une  variété  de  ce  trouble  caractéristique  de  la 
sensibilité  que  nous  connaissons  si  bien,  depuis  les  remarquables  études  de 
Leyden,  sous  le  nom  d' hyperesthésie  relative.  En  effet,  ce  qui  constitue  Phyperes- 
thésie  relative  de  Leyden,  c'est  qu'une  simple  piqûre  d'aiguille  produit  une  dou-  j 

leur  très  vive,  nullement  en  rapport  avec  l'intensité  de  l'excitation.  De  même  le  <  phé- 
nomène plantaire  »  de  Hirschberg  se  réduit  à  une  sensation  de  douleur  intense 
et  démesurée^  provoquée  par  une  simple  friction  de  la  peau.  | 

L'expérience  clinique  a  pleinement  confirmé  nos  présomptions,  et  nous  avons 
pu  constater  que  le  a  phénomène  plantaire  »  ne  s'observe  jamais  d'une  façon  t 

isolée,  c'est-à-dire  en  l'absence  de  tout  autre  trouble  de  la  sensibilité,  comme 
leprétendM.  Hirschberg,  mais  qu'au  contraire,  il  se  trouve  ordinairement  accom- 
pagné de  tout  un  cortège  d'épiphénomènes  très  caractéristiques  et  tout  à  fait 
analogues  à  ceux  qui  entourent  le  phénomène  à! hyperesthésie  relative  de  Leyden. 

En  effet,  V hyperesthésie  relative  de  Leyden  s'accompagne  d'abord  d'une  certaine 
hypoalgésie  superficielle,  c'est-à-dire  que  les  piqûres  légères  ne  sont  pas  ressenties 

(1)  y.  l'obBerv.  II  du  travail  de  M.  Hirschbebg.  Traitement  mécanique  de  Tataxie. 
BuU,  gén.  de  thérap.,  1893,  n»  du  30  janvier. 
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douloureusement,  tandis  que  les  piqûres  plus  ou  moins/or/<'a  et  profondes  produi- 
sent une  douleur  intense  et  hors  de  mesure. 

De  même  nous  avons  remarqué  que  le  «  phénomène  plantaire  »  de  Hirschberg 
s'accompagne  généralement  d'une  certaine  hypoesthésie,  tactile,  suflisante  pour 
atténuer,  voire  même  abolir  complètement  la  sensibilité  pour  le  chatouillement  et 
les  frôlements  légers,  suflisante  aussi  pour  abolir  le  réflexe  cutané  platUaire. 

Sous  ce  rapport  l'observation  suivante  nous  paraît  assez  instructive. 

Obs.  I.  —  M.  V...,  49  ans,  horloger.  Syphilis  à  l'âge  de  24  ans.  Début  du  tabès  à  Tâge  de 
29  ans,  par  des  démangeaisons  aux  chevilles  et  des  douleurs  fulgurantes  aax  jambes.  En 
18S9y  fracture  spontanée  du  fémur  gauche.  Depuis  cette  époque,  démarche  incertaine. 
Troubles  des  sphinoters.  Douleurs  en  ceinture. 

Premier  examen,  le  5  août  1895.  —  Signe  d'Argyll-Robertson.  Signe  de  Westphal. 
—  Hyperetthéeie  plantaire  pour  le  tact  :  le  malade  est  très  sennible  pour  les  chatouille- 
ments et  les  frôlements  légers.  Le  réflexe  plantaire  (cutané)  tfst  trèt  vif  des  deux  côtés. 
Par  contre,  une  friction,  même  assez  intense, produite  arec  le  bord  de  l'ongle  le  long  de  la 
plante,  ne  provoque  au4iune  sensation  douloureuse,  et  rien  qu'une  senKation  obtuse  de  pres- 
sion ou  de  contact.  Il  existe  cependant  une  hypoalgésie  pour  le  piqûres  superficielles  et 
légères,  en  môme  temps  qu'une  hypereetkésie  relative  avec  retard  pour  les  piqûres  fortes  et 
profondes. 

Le  même  malade  est  revu  et  réexaminé  le  5  octobre  1895.  A  cette  époque,  nous  notons  : 
anesthésie  de  la  plante  pour  le  tact,  le  chatouillement  ou  frôlements  superliciels  ;  absence 
du  réflexe  plantaire  ;  la  friction  de  la  plante  du  pied,  comme  le  recommande  M.  Hirs- 
chberg, provoque  une  sensation  très  rite  d'écorchure,  laquelle  s'accentue  de  plus  en  plus  à 
mesure  qu'on  répète  l'expérience.  En  outre,  même  kyperesthésie  relative  pour  la  piqûre  que 
lors  du  premier  examen. 

On  voit  dans  cette  observation  que  le  «  phénomène  plantaire  »  ne  s'est  montré 
qu'à  la  suite  delà  disparition  de  l'hyperesthésie  tactile  superficielle  et  du  réflexe 
cutané  plantaire. 

Nous  ne  croyons  pas  qu*il  y  ait  là  une  simple  coïncidence  fortuite  de  ces  deux 
ordres  de  phénomènes. 

En  plus,  maintes  et  maintes  fois  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  que,  pour 
produire  le  «  phénomène  plantaire  v,  il  ne  suffit  pas  d*exercer  une  friction  légère 
avec  le  bord  de  l'ongle,  comme  le  recommande  M.  Hirschberg,  mais  qu'il  faut,  au 
contraire,exercer  une  friction  a««rz  éfiergiqHe,en  appuyant  assez  fort,  soit  avec  l'on- 
gle, soit  avec  le  bout  d'un  porte-plume,  de  manière  à  impressionner  les  couches  plus 
ou  moins  prof  ondes  de  la  peau.  En  effet,  chez  plusieurs  de  nos  malades,  nous  avons 
noté  que  les  frictions  légères  de  la  plante  du  pied,  pratiquées  selon  la  technique 
de  M.  Hirschberg  (c'est-à-dire  en  procédant  t  comme  lorsqu'on  recherche  le 
réflexe  plantaire  »),ne  produisent  aucun  effet  ostensible,  tandis  que  les  frictions 
énergiques  provoquent  le  phénomène  très  net  d'hyperesthôsie  relative  en  ques- 
tion. Ceci  nous  amène  à  supposer  que  le  a  phénomène  plantaire  •  de  M.  Hirsch- 
berg n'est  qu'une  hyperesthésiè  réelle  des  couches  plus  ou  moins  profondes  de  la 
peau,  de  même  que  Vhyperesthésie  relative  de  Leyden  n'est  peut-être  qu'une  hyper- 
esthésiè réelle  des  mêmes  parties  pour  la  piqûre,  hyperesthésiè  qui  fait  contraste 
avec  Phypoesthésie  des  couches  sxq)erficielles  de  l'épiderme. 

Un  autre  épiphénomène  qui  rapproche  les  deux  phénomènes  d'hyperesthésie 
relative,  celui  de  Leyden  et  celui  noté  par  Hirschberg,  est  donné  dans  le  retard 
de  la  perception  de  la  douleur.  On  sait  combien  est  fréquent,  pour  ne  pas  dire  cons- 
tant, ce  symptôme  à  côté  de  Thyperesthésie  relative  de  Leyden.  Pareillement 
la  douleur,  provoquée  par  le  passage  de  l'ongle  le  long  de  la  plante,  se  manifeste 


276  RBVUB   NEUROLOGIQUE 

généralement  avec  un  certain  retard,  plus  ou  moins  long^  qui  très  souvent  co> 
respond  à  celui  qui  se  révèle  à  propos  des  fortes  piqûres  d'aiguille.  Là  où  le 
c  phénomène  plantaire  i>  de  Hirschberg  est  vraiment  a  curieux  »,  comme  intensité 
d'expression,  pour  nous  servir  de  Tépithètc  de  cet  auteur,  le  retard  ne  manque 
jamais  et  se  mesure  par  plusieurs  secondes. 

Le  troisième  épiphénomène  de  la  même  catégorie,  le  plus  caractéristique 
sans  doute,  est  la  persistance  de  la  douleur,  sa  disparition  graduelle  et  lente.  On 
sait  que  l'hyperesthésie  relative  de  Leyden  se  caractérise  par  une  vibration  dou- 
loureuse assez  prolongée,  qui  agite  le  malade  encore  quelque  temps  après  la 
piqûre.  De  même  la  sensation  douloureuse  d'écorchure,  occasionnée  par  le  pas- 
sage, de  l'ongle,  ne  s'éteint  pas  de  suite,  mais  persiste  plus  ou  moins  longtemps. 

Enfm  le  quatrième  épiphénomène  que  nous  devons  mentionner  dans  cette  cir- 
constance, est  constitué  par  la  métamorphose  des  sensations,  qui  consiste,  comme 
on  sait,  dans  la  diversité  et  la  bizarrerie  des  interprétations  que  les  malades  don- 
nent à  leurs  sensations  douloureuses.  De  même  que  la  simple  piqûre  provoque 
chez  les  tabétiques  (hyperesthesiés)  des  sensations  de  a  vibration  douloureuse  &, 
de  «  courants  électriques  »,de  a  brûlures  »,  etc.,  de  même  la  raie  produite  avec 
l'ongle  ou  avec  le  bout  du  porte-plume  donne  lieu  à  des  sensations  de  c  coup  de 
couteau  »,  «  d'écorchement  vif  »,  de  «  sensation  glaciale  »,  t  d'ondées  électri- 
ques »,  etc. 

Poursuivant  jusqu'au  bout  notre  analogie,  nous  nous  sommes  demandé,  si,  à 
l'instar  de  l'hyperalgésie  (relative)  pour  les  piqûres,  nous  ne  pourrons  pas  trou- 
ver le  phénomène  lAantaire  de  Hirschberg  dans  d'autres  régions  du  corps  que 
celle  de  la  plante  du  pied.  L'expérience  encore  une  fois  nous  a  répondu  affirma- 
tivement, car  nous  avons  été  à  même  de  provoquer  chez  plusieurs  malades  la 
même  sensation  douloureuse,  bien  que  plus  faibles  comme  intensité,  par  le 
passage  rapide  de  l'ongle  aux  jambes,  à  la  cuisse  et  surtout  au  (io^  (dans  celle 
dernière  région  le  passage  de  l'ongle  ou  du  bout  du  porte-plume  donne  lieu 
en  même  temps  à  un  phénomène  peu  connu  dans  le  tabès,  notamment  au  der- 
mographisme,  que  nous  nous  proposons  d'étudier  dans  un  travail  ultérieur).  Un 
de  nos  tabétiques,  qui  présente  une  ataxie  très  prononcée  des  membres  supé- 
rieurs en  même  temps  que  tous  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  profonde 
du  tabès,  nous  a  signalé  ce  fait  curieux  que  la  friction  des  mains  (et  il  se  fric- 
tionne souvent  la  paume  des  mains  pour  se  débarrasser  de  la  sensation  d'en- 
gourdissement constant)  lui  procure  une  sensation  pénible  et  assez  douloureuse. 
En  l'examinant,  nous  avons  constaté  chez  lui  le  phénomène  plantaire  de  Hirsch- 
berg non  seulement  aux  plantes  (car  il  est  avant  tout  un  ataxique  des  jambes), 
mais  aussi  aux  jambes,  aux  cuisses,  au  tronc  (au  dos  surtout),  aux  paumes  de  h 
main  et  le  long  de  la  face  palmaire  des  doigta.  Il  est  vrai  que  le  t  phénomène  plan- 
taire »  est  toujours  plus  prononcé  à  la  plante  des  pieds  que  dans  d'autres  ré- 
gions du  corps,  mais  il  en  est  de  môme  pour  l'hyperesthésie  relative  de  Leyden, 
qui,  elle  aussi,  est  toujours  plus  prononcée  à  la  plante  des  pieds  (en  dehors  natu- 
rellement des  cas  anormaux  du  tabès  supérieur). 

Nous  sommes  ainsi  forcément  amené  à  rejeter  le  terme  do. phéftomètte platUairr, 
comme  assignant  une  localisation  trop  exclusive  à  un  trouble  sensilif,  dont  il  ne 
définit  du  reste  nullement  la  nature.  Le  phénomène  signalé  par  M.  Hirschberg 
pourrait  être  désigné  d'une  façon  plus  précise,  comme  une  hyperesthésie  rclaiire ptyur 
les  excitations  (mécaniques)  étendues  [linéaires),  ce  qui  le  distinguerait  de  l'hyperes- 
thésie relative  de  Leyden,  laquelle  pourrait  être  appelée  «  hyperesthésie  relative  pour 
les  simples  piqûres  1»  ou  plus  brièvement  m  pour  la  piqûre*.  Ces  deux  phénomènes 
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ont  leur  siège  de  prédilection  à  la  plante  des  pieds  parce  que  d'abord  la  région 
plantaire  est  la  plus  périphérique  du  corps  et,  comme  telle,  la  plus  touchée  par 
TafTection,  parce  qu'ensuite  la  peau  de  cette  région  est  plus  épaisse  et  plus 
riche  on  terminaisons  nerveuses. 

Ce  qui  paraît  nouveau  dans  le  procédé  de  M.  Hirschberg  c'est  l'excitation 
rapide  d'une  surface  cutanée  plus  ou  moins  étendue^  excitation  qui  est  propagée 
notamment  le  long  d'une  ligne  allant  du  talon  à  la  voûte  plantaire. 

Pourtant  un  fait  fort  analogue  a  déjà  été  noté  par  Oppenheim,  qui,  à  la 
page  119  de  son  Traité  des  maladies  nen^euses,  parlant  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité dans  le  tabès,  dit  textuellement  ceci  :  «  Il  faut  encore  noter  le  phénomène 
«  suivant,  à  savoir,  qu'aux  endroits  de  la  peau,  où  les  simples  piqûres  d'aiguille 
a  ne  sont  pas  perçues  douloureusement,  les  raies  produites  par  l'aiguille  («  ein 
«  mit  der  Nadel  gezogener  Riss  »)  provoquent  parfois  une  douleur  intense  et 
a  persistante.  »  Dans  le  cas  de  M.  Oppenheim,  il  s'agit  d'une  excitation  étendue 
superficielle;  dans  le  cas  de  M.  Hirschberg,  l'excitation  étendue  porte  sur  les 
couches  plus  profondes  de  la  peau.  Nous-même  avons  eu  l'occasion  d'observer  le 
même  phénomène  par  rapport  aux  simples  attouchements  légers,  c'est-à-dire 
que,  tandis  qu'un  simple  attouchement  sur  place  n'était  pas  perçu  du  tout,  un 
frôlemetU  léger,  le  long  d'une  ligne,  était  très  vivement  perçu.  Dans  tous  ces  cas, 
le  phénomène  hyperesthésie  relative  est  très  probablement  obtenu  par  suite  d'un 
fusiomiement  de  toutes  les  excitations  qui  se  suivent  rapidement  le  long  de  la 
pointe  de  l'aiguille  ou  du  bord  de  l'ongle.  Il  y  aurait  là,  en  dernière  analyse, 
une  sorte  de  sommation  des  excitations,  favorisée  sans  nul  doute  par  le  retard 
dans  la  transmission  des  impressions  périphériques. 

Sous  ce  rapport  il  serait  peut-être  intéressant  de  préciser  que  la  douleur 
provoquée  est  beaucoup  plus  intense  dans  le  cas  où  on  promène  le  doigt  du 
talon  vers  les  orteils  (c'est-à-dire  des  parties  moins  sensibles  vers  les  parties 
plus  sensibles),  que  dans  les  cas  où  l'excitation  se  produit  dans  la  direction 
contraire.  De  même,  à  la  jambe  ou  à  la  cuisse  la  douleur  est  plus  forte  dans  la 
direction  de  bas  en  haut.  La  direction  longitudinale  (parallèle  à  Taxe  du  membre) 
est  plus  favorable  pour  la  production  de  l'hyperesthésie,  que  la  direction 
transversale. 

Faisons  encore  remarquer  que  la  douleur  pour  les  excitations  étendues  est 
susceptible  d'Ôtre  réveillée  par  des  manipulations  répétées.  C'est  ainsi  que  nous 
avons  vu  plusieurs  malades  n'accuser  aucune  sensation  particulière  lors  du 
premier  passage  de  l'ongle  et  protester  assez  fort  à  une  quatrième  ou  cinquième 
manœuvre  semblable.  La  douleur  va  en  s'acccntuant  à  mesure  qu'on  répète 
l'expérience.  Plusieurs  fois  cependant  nous  avons  pu  constater  l'inanité  de  nos 
elforls,  destinés  à  réveiller  et  mettre  en  relief  le  phénomène  en  question.  Dans 
ces  cas  le  «  phénomène  plantaire  »  de  Hirschberg  faisait  entièrement  défaut.  Tel 
est  le  cas  des  deux  malades  que  nous  avons  examinés  l'année  dernière  dans  le 
service  de  M.  Brissaud,  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  Et  cependant  ces  deux  ataxi- 
ques  présentaient  les  troubles  de  la  sensibilité  caractéristiques  du  tabès,  tels  que 
anesthésie  plantaire  superficielle  et  hyperesthésie  relative  (pour  les  piqûres) 
avec  retard  de  la  perception.  Ce  fait  prouve  que  le  «  phénomène  plantaire  »  n'est 
pas  aus«i  constant  que  le  croit  M,  Hirschberg,  môme  dans  les  cas  avancés  du 
labes.  Nous  considérons  l'hyperesthésie  relative  pour  les  excitations  étendues, 
comme  moins  significative  et  moins  caractéristique  que  l'hyperesthésie  relative 
pour  la  piqûre. 
Il  va  de  soi  que  dans  les  cas  de  tabès  au  début  et,  en  général,  dans  les  cas  où 
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les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  sont  peu  marqués,  Thyperesthésie  relative 
qui  caractérise  le  phénomène  plantaire  de  M.  Hirschberg,  se  retrouve  rarement 
et  ne  peut  en  aucune  façon  avoir  une  valeur  diagnostique  appréciable.  Voici  à 
cet  effet  quelques  observations  typiques  : 

Obs.  II.  —  Arthur  G...,  apprenti  coiffeur,  36  ans,  a  été  examiné  par  nous  à  Tbôpital 
Lariboisière,  dans  le  service  de  M.  Landrieux  (ancien  service  de  noire  ancien  maître 
M.  Raymond).  Le  malade  vient  de  se  relever  d'une  crue  gastrique  absolument  caractérû- 
tique.  En  dehors  de  ces  crises  gastriques  répétées,  nous  trouvons  :  inégalité  des  pupUîei 
avec  signe  d' ArgyU-Bahertson  et  inégalité  des  réflexes  rotuliens.  Pas  de  signe  de  Komberg. 
Pas  d'ataxie.  La  Bensibilité  cutanée  et  profonde  est  bien  conservée  aux  extrémités.  Les 
réflexes  plantaires  sont  normaux.  Pas  de  phénomène  plantaire. 

Obs.  III.  —  y^^^  Irma  D...,  écuyère  d'un  cirque,  88  ans,  est  venue  nous  consulter  pour  dee 
crises  recto-vaginales.  Syphilis  à  l'âge  de  16  ans.  Début  du  tabès  il  y  a  deux  ans  par  des 
douleurs  térébrantes  aux  cuisses.  Actuellement  :  douleurs  par  crises  aux  membres  infé- 
rieurs et  au  tronc.  Sensation  de  constriction  en  corset.  Engourdissement  aux  fesses  et 
aux  cuisses .  Pesanteurs  intolérables  à  Tanus.  Pollutions  nocturnes  excessivement  abondantes 
et  répétées,  liées  aux  rêves  erotiques  et  aux  sensations  intenses  de  volupté.  Difficulté  delà 
miction.  Constipation.  Signes  de  Westphal,  de  Romberg  et  d'Argyll-Bobertson. 

A  l'examen^  nous  ne  constatons  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée  aux 
membres  inférieurs.  La  sensibilité  des  plantes  des  pieds  paraît  intacte.  Pas  de  phénomène 
plantaire,  décrit  par  M.  Uirschberg.  La  malade  nous  fait  remarquera  ce  propos  qu'elle  n*a 
jamais  été  chatouilleuse. 

Ob3  IV.  —  M.  O...,  33  ans,  employé  de  bureau,  nous  a  été  gracieusement  prêté  pour 
notre  examen  spécial,  par  M.  Dejerlne,  à  sa  consultation  externe  à  la  Salpêtrière.  Syphilis 
il  y  a  trois  ans.  Depuis  cette  époque  (?),  douleurs  aux  jambes.  Depuis  trois  mois  et  demi, 
mydriase  double,  plus  prononcée  à  gauche,  avec  perte  du  réflexe  lumineux.  Douleurs  ful- 
gurantes aux  jambes.  Absence  des  réflexes  rotuliens.  Nous  constatons  une  hyperesthésie 
pour  le  tact  et  le  chatouillement  très  prononcée  à  la  voûte  de  la  plante,  de  même  qu'une 
hyperalgésie  pour  la  piqûre.  Par  contre,  il  existe  même  une  certaine  hypœsthésie  et 
hypoalgésie  à  la  région  du  talon.  Le  réflexe  plantaire  cutané  est  très  vif.  La  friction  de  la 
plante  à  l'aide  du  bord  de  l'ongle  provoque  immédiatement  le  même  réflexe  cutaaé  qu'an 
simple  et  léger  frôlement^  mais  ne  s'accompagne  d'aucune  sensation  douloureuse  particu- 
liôre  ;  elle  est  plus  sensible  qu'un  simple  frôlement. 

Il  est  permis  de  supposer  qu'avec  les  progrès  de  l'afTection  chez  ce  dernier 
malade,  l'hyperesthésie  et  l'hyperalgésie  superficielle  céderont  leur  place  aune 
anesthésie  et  une  analgésie  de  la  couche  superficielle  de  Tépiderme  plantaire, et 
qu'alors  commencera  à  se  dessiner  de  plus  en  plus  Thyperesthésie  relative  pour 
la  piqûre  et  pour  les  excitations  étendues  en  même  temps  qu*apparattra  le  phé- 
nomène de  retard  de  la  transmission  des  impressions  douloureuses,  car  tel  est 
ordinairement  Tordre  de  succession  des  troubles  sensitifs  cutanés  dans  le  tabès. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  douleur  produite  par  le  passage  de  l'ongle,  est 
parfois  si  intense  qu'elle  arrache  des  cris  aux  malades  et  les  fait  retirer  vioUm- 
ment  la  Jambe.  Avec  juste  raison  M.  Hirschberg,  qui  a  soigneusement  noté  ce 
phénomène,  fait  observer  que  ce  mouvement  volontaire  (mouvement  de  défense) 
ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  réflexe  cutané  plantaire,  lequel  ne  s'accom- 
pagne jamais  d'une  sensation  de  douleur  et  forme  une  contraction  involontaire 
brusque  et  courte.  Nous  répéterons  encore  une  fois  à  cet  endroit  que  la  tech- 
nique du  a  phénomène  plantaire  »  décrit  par  Hirschberg  n'est  pas  absolument 
la  même  que  celle  du  réflexe  cutané  plantaire,  car  tandis  que  celui-ci  est  pro- 
voqué par  un  frôlement  léger  et  superficiel  de  l'ongle  ou  même  de  la  pulpe  du 
doigt,  l'hyperesthésie  relative  notée  par  M.  Hirschberg  exige  pour  se  produire 
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une  friction  assez  fnrte  de  la  peau  à  l'aide  de  Tongle  ou  d'un  autre  instrument 
dur,  comme  le  bout  d'un  porte-plume  ou  du  manche  du  marteau  percuteur. 

Et  cependant,  malgré  ces  différences,  M.  Hirschberg  a  bien  confondu  ces  deux 
phénomènes,  la  première  fois  qu'il  a  observé  son  «  phénomène  plantaire  »,  car 
dans  cette  observation,  à  laquelle  nous  avons  déjà  fait  allusion  plus  haut, 
(Bull,  gènér,  de  tké\,  1893,  p.  13),  il  note  :  «  Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont 
ralentis.  » 

De  même,  M.  Jendrassik,  qui  certainement  a  observé  le  même  «  phénomène 
plantaire  »  avant  la  description  donnée  par  M.  Hirschberg,  dans  son  travail 
sur  la  «  Localisation  générale  des  réflexes  »  |l),dit  expressément  que  dans  le  tabès 
avec  retard  des  sensations  cutanées,  on  peut  aussi  observer  du  retard  du  réflexe 
plantaire,  à  tel  point  que  chez  certains  de  ces  malades,  m  voit  quelqurfois  le 
r^lexe  plantaire  ne  se  produire  qu'au  moment  où,  la  sensation  ctUanée  est  perçue. 

D'autres  auteurs  (comme  par  exemple  SlrUmpell)  parlent  encore  du  ralentisse- 
ment des  réflexes  cutanés  plantaires,  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  tous  n'ont 
pas  observé  le  même  «  phénomène  plantaire  »  de  Hirschberg. 
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402)  Ramollissement  limité  au  segment  interne  du  noyau  lenticu- 
laire gauche,  par  MM.  Tonnel  et  Haviart.  Echo  méd.  du  Nord,  p.  137, 1897. 

Sous  ce  titre,  les  auteurs  publient  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec 
hémiplégie  droite  et  troubles  psychiques  survenus  à  la  suite  de  plusieurs  ictus 
chez  un  homme  de  45  ans.  Les  troubles  mentaux  évoluèrent  parallèlement  aux 
roubles  moteurs.  La  dj^sarthrie,  les  troubles  de  la  déglutition  étaient  des  plus 
nets.  L^afTaiblissement  général  s'accentua  lentement  et  le  malade  succomba  six 
ans  après  le  premier  ictus. 

L*autopsie  montra  un  foyer  de  ramollissement  très  limité,  occupant  le  segment 
interne  du  noyau  lenticulaire  gauche.  La  capsule  interne  était  indemne. 
Aucune  lésion  de  l'hémisphère  droit. 

Les  auteurs  attirent  Taltention  sur  Tunilatéralité  de  la  lésion  qu'ils  opposent  à 
la  multiplicité  des  symptômes  observés:  troubles  sensitifs,  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  paralysie  flasque  de  plus  en  plus  nette  des  membres  inférieurs,  bilaté- 
ralité  des  symptômes  ;  troubles  psychiques.  De  plus,  la  lésion  occupait  le  seg- 
ment interne  du  noyau  lenticulaire  alors  que  dans  les  observations  antérieures 
le  segment  externe  est  le  siège  habituel  du  foyer. 

De  cette  observation  les  auteurs  pensent  pouvoir  conclure  que  les  flbres 
psychiques  et  les  fibres  motrices  viennent  passer  par  le  segment  interne  du 
noyau  lenticulaire. 

Ënfln  ils  se  rangent  à  cette  opinion,  déjà  soutenue  avant  eux,  que  le  noyau 
lenticulaire  est  un  «  centre  réflexe  supérieur  dont  l'action  est  d'autant  plus 
marquée  que  la  volonté  intervient  moins  à  un  moment  donné  ».      A.  Halipr^. 

(1)  Deuiê,  Areh./.  kUn.  Med.,  1894,  Bd.  LU,  p.  596. 
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403)  Tumeur  de  Tèpiphyse  cérébrale.  Diabète  insipide.  Paralysie 
nucléaire  du  nerf  moteur  oculaire.  Autopsie,  par  R.  von  Hoesslin.  Mûnch. 
med.  Woch.,  1896,  ii»  13,  p.  292. 

Observation  très  intéressante  d'un  garçon  âgé  de  9  ans,  qui,  au  début  de  son 
affection,  ne  présentait  rien  autre  chose  qu'une  soif  ardente  et  une  polyurie 
intense  simple,  sans  sucre,  ni  albumine,  c'est-à-dire  les  symptômes  cardinaux 
du  diabète  insipide,  sur  lesquels  le  traitement  habituel  (bromure,  valériane)  res- 
tait sans  aucune  influence.  Au  bout  de  plusieurs  mois  d'un  état  général  assez 
satisfaisant  survinrent  brusquement  des  symptômes  graves  et  non  douteux  d'une 
tumeur  cérébrale  de  la  base  :  céphalée  violente,  vomissements,  démarche  titu- 
bante, faiblesse  croissante  des  membres  inférieurs,  troubles  progressifs  de  la 
vue.  A  l'examen  on  constate  :  pupilles  dilatées  ;  paralysie  isolée  des  muscles 
moteurs  droits  supérieurs  et  obliques  supérieurs;  acuité  visuelle  sensiblement 
diminuée  ;  névrite  optique  (Stauungspapille)  double  ;  paraparésie  inférieure. 

L'état  du  malade  empire  rapidement.  L'acuité  visuelle  baisse  de  plus  en  plus 
les  paralysies  oculaires  persistent,  la  faiblesse  générale  augmente,  surviennent 
des  accès  de  convulsions  généralisées  sans  perte  de  connaissance,  et  à  Tissue 
d'une  de  ces  attaques  le  malade  meurt. 

A  l'autopsie,  on  trouve  «  au-dessus  du  tubercule  quadrijumeau  et  delà  partie 
antérieure  du  cervelet,  une  tumeur,  de  volume  un  peu  plus  grand  qu'une  noix 
et  qui  n'adhère  à  la  substance  cérébrale  que  du  côté  du  tubercule  quadrijumeau, 
en  avant.  La  tumeur  est  d'une  consistance  très  molle  et  d'une  couleur  rouge 
grisâtre.  Le  tubercule  quadrijumeau  est  à  peine  reconnaissable,  complètement 
aplati,  et  ramolli  à  la  surface.  Le  quatrième  ventricule  est  dilaté  dans  ses  parties 
antérieures.  La  région  en  avant  du  tubercule  quadrijumeau  est  très  aplatie.  Dans 
la  direction  du  troisième  ventricule  on  aperçoit  un  sillon  plat,  correspondant 
visiblement  à  l'aqueduc  de  Sylvius.  Le  fond  du  quatrième  ventricule  est  d'une 
configuration  normale  mais  d'une  consistance  un  peu  scléreuse.  Entre  le  tuber- 
cule quadrijumeau  et  le  cervelet  adhérent  antérieur,  à  Tendroit  de  l'épiphyse,  se 
trouve  solidement  implantée  une  masse  néoplasique,  mesurant  deux  centimètres 
et  demi  en  longueur.  Les  pédoncules  cérébraux  sont  peut-être  un  peu  aplatis 
dans  leur  diamètre  vertical  :  la  protubérance,  le  cervelet,  la  moelle  allongée 
d'ailleurs  sans  altérations.  Les  ventricules  cérébraux  sont  dilatés. 

Le  diagnostic  anatomique  comporte  :  tumeur  (sarcome  à  cellules  peu  formées 
très  riche  en  vaisseaux,  et  présentant  des  traces  d'hémorrhagies  internes 
de  l'épiphyse,  ayant  envahi  le  tubercule  quadrijumeau.  Sclérose  légère  au  fond) 
du  quatrième  ventricule;  compression  avec  destruction  de  l'aqueduc  de  Sylvius. 

Le  diabète  insipide  s'explique  par  une  compression  du  fond  du  quatrième  ven- 
tricule (sclérose).  Les  altérations  de  Taqueduc  de  Sylvius  ont  été  plus  considéra- 
bles que  ne  les  faisaient  supposer  intra  vitam  les  paralysies  isolées  des  muscles 
oculaires  ci-dessus  indiqués. L'abaissement  de  l'acuité  visuelle  pouvait  être  mise 
sur  le  compte  de  la  névrite  optique,  sans  faire  participer  à  la  lésion  les  corps 
quadrijumeaux. 

L'observation  prouve  encore  une  fois  de  plus  que  l'apparition  du  diabète  insi- 
pide doit  faire  penser  à  une  tumeur  de  la  base  même  en  absence  de  tout  autre 
symptôme  coexistant.  A.  Raîchlinb. 
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404)  Régénération  du  nerf  sous-orbitaire,  par  Haushaltbr.  Revue  médicale 

del'Eai.  1"' avril  1897. 

La  guérisoQ  temporaire  qui  suit  dans  les  névralgies  la  résection  du  nerf  est  un 
fait  d'observation  courante .  La  récidive  qui  s'observe  presque  constamment  est 
expliquée  roitpar  une  névrite  ascendante  du  bout  central,  soit  par  la  régénéra- 
tion du  nerf  sectionné.  C'est  ce  dernier  processus  qui  est  évident  dans  le  cas  de 
M.  Heydenreich. 

Observation.  —  Femme  de  51  ans,  ayant  subi  en  septembre  1894  la  résection 
du  nerf  sous-orbitaire  gauche  sur  une  longueur  de  5  centim.  Disparition  de  la 
névralgie.  Anesthésie  de  la  zone  innervée  par  le  nerf.  Huit  mois  plus  tard,  réap- 
parition de  la  sensibilité  et  en  môme  temps  des  douleurs  névralgiques. 

Deuxième  intervention  en  1896.  Le  nerf  trouvé  à  la  sortie  du  tronc  sous-orbitaire, 
est  enroulé  sur  une  pince  et  arraché  sur  une  longueur  de  11  centim.  Huit 
jours  plus  tard  la  névralgie  avait  totalement  disparu. 

L'ejramen  Tùstologique  montre  des  tubes  nerveux  avec  cylindre-axe,  myéline  et 
gaine  de  Schwann.  Les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  sont  augmentés  de  vo- 
lume, et  le  tissu  conjonctif  est  exubérant. 

La  régénération  nerveuse  évidente  dans  ce  cas  a  été  facilitée  par  l'existence 
du  canal  sous-orbitaire  qui  a  dirigé  la  néoformation  nerveuse.       A.  Haliprb. 

405)  Sur   l'hématomyélie,   par  A.    Goldscheidbr    et  Ë.  Flatau.    ZeiL  /. 

Klin.  Med,,  1896,  N.  36,  p.  175. 

Travail  expérimental.  Les  auteurs  ont  fait  des  injections  de  substances  colo- 
rées (bleu  de  méthyle  en  solution  concentrée,  sang  défibriné)  à  l'intérieur  de  la 
moelle  épinière  des  cadavres. 

La  façon  dont  les  substances  colorées  se  répandent  dans  diverses  parties  de 
la  moelle  correspond  assez  exactement  à  la  localisation  des  hématomyélies  cen  • 
traies,  telles  qu'on  les  observe  en  clinique,  c'est-à-dire  qu'en  termes  généraux 
le  sang  se  répand  le  long  de  la  substance  grise,  et  de  préférence  dans  les  cornes 
postérieures. 

Pour  les  détails,  voir  l'original.  Une  planche  avec  nombreuses  figures 
schématiques  colorées.  A.  Raïchline. 
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406)  Cas  de  ssrphilis  cérébrale,  traitée  héroïquement  par  le  mercure 
avec  névrite  mercurielle  consécutive,  par  le  D<'  W.  Krauss  .  The  alie- 
nist  and  w6Mro%i«^.,  janvier  1897,  vol.  XVIII,  p.  22. 

Il  s*agit  d'une  femme  de  35  ans,  syphilitique  depuis  quatre  ans  et  chez  qui  se 
développèrent  des  accidents  qui  permirent  de  diagnostiquer  une  méningo-encé- 
phalite  spécifique  :  une  première  atteinte,  en  1895,  caractérisée  par  de  violents 
maux  de  tête  avec  nausées,  vomissements,  insomnie,  constipation,  céda  rapide- 
ment à  un  traitement  mercuriel  intensif. 

En  1896,  les  accidents  reparurent  avec  plus  de  gravité  et  le  pronostic  (^tait 
des  plus  sombres  :  céphalalgie,  nausées,  vomissements  incoercibles,  parésie 
faciale  gauche,  dilatation  et  inégalité  pupillaires,  déviation  de  la  langue  à  droite, 
hémiparésie  droite,  paraphasie,  crises  d'épilepsie  jacksonnienne  limitée  au  côté 
droit.  En  présence  de  la  gravité  des  cas,  une  intervention  héroïque  s'imposait  : 
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pendant  dix  jours  fut  faite  chaque  jour  une  injection  hypodermique  de  0  gr.  85 
de  bichlorure  en  môme  temps  qu'étaient  pratiquées  des  onctions  avec  la  pom- 
made au  précipité  jaune,  d  abord  sur  le  côté  gauche  de  la  tête,  puis  au  niveau 
du  coude  et  du  genou  ;  Tamélioration  fut  rapide;  mais  la  malade  se  plaignit 
bientôt  de  faiblesse  dans  les  mains  et  les  bras,  de  fatigue  à  la  marche,  de  dou- 
leurs dans  les  coudes  et  les  genoux  en  même  temps  que  les  réflexes  étaient 
diminués  ainsi  que  la  résistance  électrique. 

On  fut  obligé  de  supprimer  le  traitement  mercuriel  et  ces  signes  de  névrite 
toxique  disparurent. 

L'auteur  perdit  de  vue  la  malade  qu^il  quitta  guérie.  Ë.  Blin. 

407)  Sur  la  paralysie  bulbaire  asthénique^  par  le  D'  J.  Ivanow  (de  la  cli- 
nique du  professeur  Stcherbak,  de  Varsovie).  Revu^ (russe)  de  neuroLet  depaychnl.^ 
1896,  no»  2  et  3. 

Après  avoir  rapidement  passé  en  revue  toute  la  littérature  de  rafTection 
décrite  par  Ërb  et  à  laquelle  Strûmpell  a  donné  le  nom  le  plus  approprié,  l'au- 
teur relate  une  nouvelle  observation  inédite,  concernant  un  homme  âgé  de 
34  ans,  appartenant  à  la  race  israélite,  sans  antécédents  héréditaires  manifestes, 
mais  très  nerveux  lui-même,  s'étant  adonné  aux  pratiques  d'onanisme  depuis 
l'âge  de  13  ans  et  aux  excès  alcooliques  depuis  l'âge  de  18  ans  (idées  de  suicide 
à  l'âge  de  14-15  ans). 

La  maladie  a  débuté  il  y  a  quatre  ans  d'une  façon  très  aig^ë,  par  un  vertige, 
des  crampes  dans  les  muscles  du  cou  et  une  faiblesse  très  prononcée  de  tout  le 
corps.  Cette  faiblesse  générale  a  obligé  le  malade  à  rester  au  lit  pendant  tout 
un  hiver.  A  ce  moment,  il  n'y  avait  ni  aphonie,  ni  dysphagie  et  ce  n'est  qu'un  an 
plus  tard  que  se  sont  développés  les  phénomènes  bulbaires,  â  savoir,  la  diffî- 
cuUé  de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  et  la  faiblesse  de  la  voix  allant  jus- 
qu'à l'aphonie  complète.  L'état  du  malade  reste  à  peu  près  dans  le  statu  quo  après 
avoir  présenté  plusieurs  rémissions. 

A  Pexamen,  on  note  un  épuisement  rapide  de  tous  les  muscles  du  corps,  plu- 
tôt qu^une  vraie  paralysie.  Cet  épuisement  dont  l'intensité  change  d'un  moment 
à  l'autre,  se  manifeste  dans  les  mouvements  volontaires  et  même  dans  les  mouve- 
ments réflexes  et  aux  courants  électriques.  Pas  d'atrophies,  pas  de]secousses  flbril- 
laircs,  ni  H.  D.  Les  réflexes  tendineux  sont  généralement  exagérés,  surtout 
ceux  des  membres  inférieurs.  Pas  de  troubles  sensitifs.  Rien  d'anormal  du  côtédes 
yeux.  Parésie  manifeste  des  muscles  de  la  nuque  (la  tête  tombe  souvent  en  avant) 
et  des  muscles  masticateurs  ;  certaine  parésie  des  muscles  de  la  mimique,  du 
palais  et  des  muscles  abducteurs  de  la  glotte  (crico-aryténoïdiens  postérieurs). 
Pas  de  troubles  des  sphincters.  Etat  neurasthénique  très  prononcé  (tristesse, 
dépression  psychique,  allant  ju.squ'â  In  prostration  complète). 

L'auteur  attire  l'attention  sur  quelques  particularités  que  présente  son  obser- 
vation, lelles  que  :  début  brusque  par  des  crampes  (analogie  avec  un  cas  d'Erb) 
développement  tardif  des  symptômes  bulbaires^  et  état  neurasthénique  du 
malade.  Il  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas  dans  cette  affection  de  la  neura.sthénie  à 
localisation  bulbaire.  C'est  également  à  l'état  neurasthénique  que  l'auteur  rat- 
tache  l'exagération  des  réflexes  tendineux  chez  son  malade.        A.  RaYchline. 

408)  Contribution  à  l'étude  de  la  rigidité  spinale  spasmodique,  par 

DucHATEAU.  Ann.  et  Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1896,  fîg. 

Observation  d'une  épidémie  familiale  de  cette  affection.  La  famille  qui  fait  le 
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sujet  de  cette  étude  se  compose  des  parents  et  de  quatre  enfants,  tous  du  sexe 
masculin,  âgés  respectivement  de  8  ans,  6  ans,  4  ans  et  3  ans.  Leur  intelligence 
paratt  normalement  développée. 

La  maladie  a  débuté  chez  le  premier  à  Tâge  de  5  ans  à  la  suite  de  symp- 
tômes d'une  maladie  infectieuse  dont  il  est  impossible  de  préciser  la  nature. 

Le  second  fut  atteint  un  an  après  ;  le  troisième  présente  une  malformation 
congénitale  de  la  main  gauche^  et  de  plus,  Ton  observe  déjà  quelques  troubles 
de  la  marche. 

A.  —  MotiliU.  —  Dans  la  station  debout,  le  tronc  est  légèrement  incliné  en 
avant  ;  les  cuisses  sont  accolées,  les  jambes  écartées,  les  pointes  des  pieds  en 
dedans;  le  membre  supérieur  est  en  demi-flexion.  Pendant  la  marche,  le  corps 
s'incline  davantage,  le  membre  supérieur  fléchit  plus,  les  membres  inférieurs 
sont  comme  deux  pilons,  la  marche  se  produit  sur  le  bord  externe  du  pied  ; 
tendance  à  l'équinisme;  cuisses  accolées;  lo5%  pieds  s'entrecroisent;  parfois  la 
jambe,  comme  mue  par  un  ressort,  décrit  un  demi-cercle  en  avant  et  en  dehors; 
pour  prévenir  la  chute,  les  sujets  écartent  fortement  les  membres  inférieurs. 

Dans  la  position  assise  se  produisent  des  contractions  spasmodiques,  surtout 
dans  les  membres  inférieurs;  les  pieds  sont  en  forte  flexion  plantaire,  entre- 
croisés. Les  membres  supérieurs  sont  également  atteints,  mais  à  un  degré 
moindre  ;  pas  de  tremblement  intentionnel.  A  la  face  se  remarquent  par  moments 
des  spasmes  musculaires.  Pas  de  signe  d'Argyll-Hobertson.  La  musculature 
oculaire  paratt  indemne  ;  il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  pharynx  et  le  larynx. 
Légers  troubles  des  sphincters.  Pas  de  convulsions  antérieures;  pas  de  troubles 
trophiques;  conlractilité  exagérée  au  courant  faradique. 

B.  —  Sensibilité.  —  Paratt  indemne. 

C.  —  Réflexes  tendineux  et  cutanés  exagérés.  Pas  de  clonus  du  pied. 
Antécédents  héréditaires  :  ni  syphilis,  ni  alcoolisme;  nés  à  terme,  accouche- 
ment naturel.  Paul  Masoin. 

409)  Paralysie  congénitale  du  droit  externe  de  l'œil  gauche,  par  de 

Spéville.  La  Clinique  ophtalmologique,  janvier  1897. 

Jeune  fllle  de  12  ans,  atteinte  d'une  paralysie  totale  du  muscle  droit  externe  de 
Tœil  gauche  avec  absence  complète  de  déviation  secondaire  en  dedans  de  l'autre 
œil.  L'auteur  se  demande,  ne  pouvant  en  l'absence  d'un  examen  anatomique, 
qu'émettre  une  hypothèse,  s'il  y  a  paralysie  ou  absence  du  muscle  droit  externe. 
La  mère  aflirme  que  l'œil  gauche  de  son  enfant  a  est  toujours  resté  iixé  v  dans 
le  regard  à  gauche,  depuis  la  naissance.  [Il  est  regrettable  qu'il  ne  soit  pas  fait 
mention  dans  cette  observation  d'un  renseignement  bien  utile  lorsqu'il  s'agit  de 
discuter  une  étiologie  aussi  difllcile,  à  savoir,  dans  quelles  conditions  s'est 
fait  l'accouchement  ?  y  a-t-il  eu  application  de  forceps  ?  Il  est  vrai  que  cette 
cau.se  mécanique  est  discutable,  mais  il  convenait  de  la  mentionner.]      Pkchin. 

410)  Rare  étiologie  de  strabisme  paralsrtique,  par  le  professeur  Lagleyze 

(Buenos- Ayres).  La  Cliniqiie  ophtalmologique /]an\ier  1S97, 

Un  homme  de  45  ans  reçoit  un  coup  de  fusil  dans  la  face  palmaire  de  la  main 
droite  ;  quelques  grains  de  plomb  purent  être  retirés,  mais  environ  17  restèrent 
et  s'enkystèrent.  Ce  malade,  dans  les  antécédents  duquel  il  n'y  a  rien  à  relever, 
commença  un  an  après  cet  accident  à  ressentir  des  coliques  dans  la  région  du 
nombril  et  dans  la  région  épigastrique  ;  ces  douleurs  s'irradiaient  presque  tou- 
jours aux  régions  voisines  ;  elles  présentaient  un  caractère  perçant  et  continu 
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avec  exacerbations  irrégulières  ;  elles  étaient  apyrétiques  et  accompagnées  de  cods- 
tipation,  diminuaient  lorsque  le  malade  se  reposait  sur  le  ventre.  Bientôt  apparu- 
rent des  vomissements  et  les  coliques  s'accompagnèrent  d'hyperesthésie  des  mus- 
cles abdominaux.  Un  an  plus  tard,  sensations  douloureuses  (piqûres)  à  la  plante  des 
pieds  puis  par  tout  le  corps,durant  5  à  10  minutes  et  suivies  de  violente  conlrac- 
tion  extrêmement  douloureuses  des  membres  supérieurs  et  des  membres  infé- 
rieurs; spermatorrhée  ;  diminution  des  forces.  Amaigrissement.  Enfin  vive 
céphalalgie  frontale  accompagnée  de  vertige  et  d'une  parésie  du  muscle  droit 
interne  de  l'œil  droit.  Cet  état  dura  sept  «nns,  s'aggravant  de  plus  en  plus.  L'au- 
teur attribue  tous  ces  symptômes  à  l'accident  primitif  et  diagnostiqua  une  intoxi- 
cation saturnine  chronique.  On  procéda  à  l'extirpation  de  presque  tous  les  plombs 
de  chasse  et  aussitôt  l'amélioration  commença.  Trois  mois  après,  l'état  du  malade 
était  satisfaisant;  seule  la  paralysie  (qui  avait  succédé  à  la  parésie)  du  droit  in- 
terne de  l'œil  droit  persistait  quoi  qu'on  fît.  Péchin. 

411}  CSontributioii  à  l'étude  de  l'atrophie  musculaire  névritique  pro- 
gressive (familiale),  par  EGGeR(Bâle).  Archiv.f.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.2, 1897. 

Les  deux  frères  sont  atteints  de  cette  affection,  le  plus  jeune  en  premier  lieu 
à  38  ans,  l'aîné  ensuite  à  38  ans.  Début  dans  le  territoire  du  péronier  droit  ;  pa- 
résie progressive  puis  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  avec  steppage. 
Douleurs  dans  les  talons  chez  l'un,  dans  le  sacrnm  chez  l'autre,  Parésie  des 
membres  supérieurs  commençant  quelques  semaines  plus  tard,  suivie  de  para- 
lysie et  d'atrophie  ;  la  parésie  est  limitée  aux  petits  muscles  de  la  main  chez 
l'aîné  ;  l'atrophie  atteint  les  muscles  de  l'avant-bras,  avec  secousses  librillaires 
dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie,  chez  le  cadet.  Chez  ce  dernier  les  douleurs 
du  début  ont  fait  place  à  de  l'engourdissement  et  des  fourmillements  avec  anal- 
gésie des  extrémités  ;  les  réflexes  plantaires  et  du  tendon  d'Achille  ont  disparu, 
les  réflexes  rotuliens  sont  très  affaiblis  ;  chez  l'aîné,  seul  le  réflexe  plantaire 
droit  est  aboli.  L'examen  électrique  n'indique  en  général  qu'une  diminution  mé- 
diocre de  Texcitabilité  directe  et  indirecte  faradique  et  galvanique.  Elle  n'a  dis- 
paru que  dans  très  peu  de  muscles.  Dans  certains  muscles  atrophiés  il  y  a  une 
altération  de  la  secousse  :  en  A  et  S  la  secousse  apparaît  plus  vite  qu'en  K  et  S, 
et  est  plus  lente  que  normalement.  Chez  le  plus  jeune,  vacillement  les  yeux 
fermés,  troubles  vaso-moteurs  (teinte  bleue  et  hypothermie  des  extrémités),  pol- 
lakiurie.  D'ailleurs  nul  trouble  fonctionnel  ni  psychique.  Plusieurs  de  ces  sym- 
tômes  (titubation  troubles  vésicaux,  abolition  des  réflexes,  douleur  en  ceinture), 
dans  l'un  des  cas  du  moins,  pouvaient  faire  penser  au  tabès,  môme  en  Tabsence 
de  troubles  pupillaires  qui  peuvent  manquer  (30  fois  p.  100,  Leimbach,  Erh), 
mais  la  rapidité  de  l'atrophie  musculaire  et  la  forme  familiale  de  la  maladie 
font  éliminer  ce  diagnostic. 

Quelle  place  doit  occuper  l'atrophie  musculaire  névritique  au  milieu  des  autres 
atrophies.  Elle  se  différencie  de  l'atrophie  musculaire  spinale,  de  la  forme  myo- 
pathique  d'Erb,  maladies  du  neurone  moteur,  par  les  coexistences  de  troubles 
moteurs  et  sensitifs. 

Elle  se  rapproche  bien  plus  de  la  névrite  multiple  chronique  au  point  de  vue 
clinique,  et  au  point  de  vue  étiologique  aussi,  car  dans  les  deux  cas  présents  il  y 
eut  intoxication  saturnine.  La  forme  familiale  observée  ici  serait  due  à  la  prédis- 
position commune  aux  deux  malades.  Ce  «]ui  la  rapproche  encore  de  la  névrite, 
c'est  l'amélioration  observée  chez  l'un  des  malades  (traitement  électrique  et  opo- 
thérapie  thyroïdienne).  Trénel. 
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412)  Le  diagnostic  précoce  de  la  maladie  de  Basedovo^,  par  F.  Lemre  (de 

Hambourg).  Mûnch.  med.  Woch.,  1896,  n«  15. 

Lemke  a  eu  Toccasion  d*observer  simullanémeal  deux  militaires  atteints  tous 
deux  d'une  tachycardie  intense  (delirium  cordis)  et  d'un  tremblement  vibratoire 
généralisé  tellement  prononcé  qu'ils  ne  pouvaient  pas  se  tenir  debout.  Le  trem- 
blement diminuait  et  même  cessait  complètement  au  repos.  La  tachycardie  di- 
minuait également  dans  la  position  assise  et  couchée.  En  outre,  un  de  ces 
malades  présentait  un  léger  goitre,  mais  qui  n'existait  que  depuis  2  ans,  alors  que 
deux  autres  phénomènes  (tachycardie  et  tremblement)  existaient  déjà  avec  la 
même  intensité. 

Au  cours  de  l'observation  le  goitre  a  augmenté  chez  l'un  des  malades,  tan- 
dis que  chez  l'autre  se  développait  une  exophtalmie. 

La  tachycardie  et  le  tremblement  sont  donc  bien  les  symptômes  les  plus  précoces^ 
les  symptômes  cardinaux  et  essentiels  de  la  maladie  de  Basedow,  qui  ne  manquent 
jamais,  qui  permettent  d'affirmer  le  diagnostic  et  auxquels  s'associent  ultérieure- 
ment le  goitre  et  l'exophtalmie. 

Cette  double  observation  a  suggéré  à  l'auteur  l'idée  d'une  théorie  générale  de  la 
maladie  de  Basedow,  théorie  qui  concorde  assez  bien  avec  les  fails  cliniques. 

Il  est  généralement  admis  que  le  syndrome  de  Basedow  résulte  d'une  auto- 
intoxication et  que  l'agent  toxique  en  question  est  élaboré  par  la  glande  thyroïde 
en  état  pathologique. 

Mais  quelle  est  la  nature  du  poison  qui  amène  à  la  dyscrasie  basedowienne  ? 

Réponse  :  Le  poison  en  question  est  un  poison  musculaire  (specifisches  Muskelgift)  : 
il  agit  sur  le  système  musculaire,  en  abolissant  le  tonus  normal,  en  décomposant 
de  la  sorte  l'acte  de  contraction  normale  en  petites  secousses  superficielles,  et 
en  rendant  l'action  musculaire  générale  défectueuse,  incertaine  et  lente.  L'action 
toxique  du  poison  se  manifeste  non  seulement  sur  les  muscles  striés  (cœur  et 
musculature  du  squelette),  mais  aussi  sur  les  muscles  lisses.  Son  action  prolon- 
gée aboutit  à  un  état  de  flaccidité  et  d'élongation  des  fibres  musculaires,  d'où  la 
dilation  du  cœur  et  l'exophtalmie,  qui  s'explique  par  l'élongation  des  muscles 
atoniques  du  globe  oculaire,  élongation  qui  du  reste  a  été  maintes  fois  constatée 
à  l'autopsie.  Du  reste  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  basedowienne  sont  de 
nature,  tels  les  signes  de  Stellwag,  de  Môbius,  de  de  GraefTe,  qui  s'expliquent 
par  raction  défectueuse  des  muscles  oculaires. L'afl'ection  du  système  vasculaire, 
rend  compte  des  phénomènes  cérébraux  (céphalée,  vertige,  apathie  et  mélancolie, 
dilatation  des  vaisseaux  et  hyperhémie  consécutive),  des  symptômes  pulmo- 
naires (asthme,  toux,  hémoptysies),  rénaux  (polyurie),  gastro-intestinaux,  etc. 

Cette  théorie  justifie  également  l'emploi  empirique  des  toniques  qui  ont  pour 
effet  de  relever  le  tonus  normal,  tel  que  quinine,  fer,  digitale,  strychnine,  ergo- 
tine,  électricité.  Evidemment  tous  ces  moyens  thérapeutiques  n'ont  qu'une  valeur 
de  palliatifs,  à  côté  de  l'opération  de  thyroïdectomie  partielle,  qui  est  capable 
de  guérir  la  maladie  radicalement  (l'auteur  a  pratiqué  cette  opération  17  fois  et 
se  déclare^  «  très  satisfait  »  de  ses  résultats).  A.  Raïchline. 

413)  Les  ptoxnaïnes  de  l'iirine  dans  la  maladie  de  Basedo'w,  par  le 

D*"  ScHERBATCHOFP.  In  Recueil  de  mémoires^  dédiés  au  professeur  A.  B.  Focht, 
1896. 

Boinet  et  Silbert,  en  analysant  les  urines  des  basedowiens  y  ont  relevé  des 
toxines,  lesquelles,  injectées  aux  grenouilles,  réagissent  sur  l'activité  cardiaque 
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de  celles-ci  de  façon  à  en  affaiblir  la  systole  et  renforcer  la  diastole,  cette  der- 
nière amenant  la  mort  par  arrêt  du  cœur. 

L'auteur  a  repris  les  expériences  de  Boinet  et  Silbert  et  est  arrivé  aux  mômes 
conclusions.  En  outre,  il  badigeonnait  le  cœur,  en  voie  d*arrêt,  avec  une  solu- 
tion d'atropine,  après  quoi  l'activité  du  cœur  se  rétablissait  à  nouveau.  Ceci 
fait  rapprocher  l'élément  toxique  de  Turine  des  basedowiens  de  la  muscarine. 
De  sorte  que  l'auteur  considère,  comme  la  ptomaïne  caractéristique,  sécrétée  dans 
la  maladie  de  Basedow,  la  substance  agissant  sur  le  cœur  et  déterminant  sa 
mort  par  la  dilatation.  B.  Balaban. 

414)  Nature  et  traitement  du  goitre  exophtalmique,  par  Cii.  Abadib. 

La  CUniqtie  ophtalmologique,  janvier  1897. 

En  rappelant  que  Texophtalmie  et  la  tachycardie  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
l'hypertrophie  du  corps  thyroïde,  contrairement  à  ce  qui  devrait  avoir  lieu  si  ces 
deux  symptômes  étaient  sous  la  dépendance  de  la  perturbation  fonctionnelle  de 
la  glande  ;  que  dans  certains  cas  très  prononcés  d'exophtalmie,  l'augmentation 
de  la  glande  est  insignifiante  ;  que  l'intervention  opératoire  sur  le  corps  thyroïde 
ne  modifie  en  rien  Texophtalmie  et  la  tachycardie,  mais  produit  seulement  un 
amendement  dans  les  phénomènes  secondaires  du  goitre  exophtalmique,  phéno- 
mènes qui  ne  sont  que  des  manifestations  morbides  d'origine  toxique  dues  à 
l'hyperthyroïdation,  Abadie  repousse  l'origine  thyroïdienne  du  goitre  exophtal- 
mique et  admet  que  cette  affection  est  due  à  une  excitation  des  filets  vaso-dila- 
tateurs contenus  dans  le  sympathique  cervical.  Conformément  à  cette  pathogé- 
nie, il  recommande  comme  traitement  la  section  du  sympathique  cervical,  au- 
dessous  du  ganglion  moyen. 

[Ace  propos,  je  ferai  remarquer  que  déjà  Chantemesse  et  P.  Marie  ont  admis  que 
certains  phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow  peuvent  et  même  doivent  être  attri- 
bués à  un  trouble  dans  le  fonctionnement  du  corps  thyroïde,  sans  que  pour  cela 
l'origine  de  la  maladie  se  trouve  forcément  dans  le  corps  thyroïde.  Pour  P.  Marie 
le  primum  movens  de  la  maladie  de  Basedow  doit  être  recherché  dans  une  affec- 
tion ou  tout  au  moins  dans  un  trouMe  du  système  nerveux  (grand  sympathique?). 
Sous  l'influence  de  ce  trouble  du  système  nerveux,  il  se  produirait  un  fonction- 
nement exagéré  de  la  glande  thyroïde,  ayant  pour  résultat  une  hyperthyroïda- 
tion  de  l'organisme  et  comme  conséquence  de  cette  hyperthyroïdation  on  verrait 
survenir  tous  les  symptômes  signalés  dans  le  traitement  thyroïdien  et  apparte- 
nant aussi  bien  à  la  médication  thyroïdienne  qu'à  la  maladie  de  Basedow.] 

Pbchin. 

415)  Épilepeie  sénile,  par  le  professeur  P.  J.  Kovalevsry.  Arch,  de  psych,  de 

neurol.  et  de  méd.  légale  de  Varsovie,  1897,  t.  XXIX,  N.  1,  p.  78. 

Après  un  historique  détaillé  des  épilepsies  en  général  et  des  épilepsies  tardite 
et  sénile  en  particulier,  Tauteur  rapporte  trois  observations  personnelles  d*épUe.p- 
sie  sénile  (femmes  de  64  et  de  53  ans,  et  homme  de  62  ans).  Il  est  intéressant  de 
noter  que  chez  les  deux  derniers  malades,  en  même  temps  que  les  accès  spas- 
modiques,  s*était  développée  la  plique  polonaise. 

Amélioration  notable  dans  les  trois  cas  par  le  traitement  bromure.  En 
terminant,  l'auteur  croit  pouvoir  tirer  les  convulsions  suivantes  de  son  travail  : 

1)  Tous  les  cas  d'épilepsie  doivent  être  divisés  en  deux  principaux  groupes  : 
épilepsie  idiopathique  ou  essentielle,  ou  médullaire,  et  épilepsie  symptomatique 
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OU  corticale;  le  nom  d'épilepsie  vraie  n^étaut  réservé  qu'au  premier  (groupe), 
tandis  que  le  second  constituant  un  état  épileptirorme  ou  épileptoYde. 

2)  Les  causes,  donnant  lieu  à  Tépilepsie  idiopathique,  se  divisent  on  primitives, 
ou  déterminantes,  et  secondaires  ou  provocatrices. 

3)  Le  premier  rang  parmi  les  causes  primitives,  est  occupé  par  l'hérédité 
pcithologique,  dans  le  sens  le  plus  large  de  ce  mot. 

4)  L'intoxication  et  Tauto-intoxication  doivent  être  rapportées,  pour  la  grande 
majorité  des  cas,  aux  causes  secondaires  et  provocatrices,  sur  un  terrain  déjà 
prédisposé,  et  dans  les  cas  peu  nombreux,  seulement  aux  causes  primitives, 
déterminant  des  modifications  dans  le  système  nerveux  central,  égales  à  celles 
de  la  prédisposition  héréditaire. 

5)  Parmi  les  causes  secondaires  les  plus  importantes  on  doit  considérer  l'âge 
infantile,  junévile,  sénile. 

6)  L'épUepsia  senilis  se  développe  après  l'âge  de  60  ans.  La  manifestation  n'en 
est  pas  rare,  et  elle  porte  le  caractère  de  l'épilepsie  idiopathique  ;  Tépilepsie 
symptomatique  serait  également  possible  à  cet  âge,  à  la  condition  d'être  sous  la 
dépendance  principale  des  lésions  en  foyer. 

7)  L'épilepsie  sénile  peut  apparaître  chez  des  sujets  ayant  une  prédisposition 
pathologique  congénitale,  mais  elle  le  peut  aussi  chez  ceux  ayant  une  prédis- 
position acquise. 

8)  Les  moments  étiologiques  peuvent  être  :  l'hérédité,  Tartérosclérose,  l'alcoo- 
lisme, la  syphilis,  les  altérations  organiques  diffuses  du  cerveau  et  de  ses  enve- 
loppes, les  émotions  morales,  etc. 

9)  L'epilepsia  senilis  peut  se  montrer  sous  Taspect  àe  grand-mal^  aussi  bien  que 
sous  celui  de  petit -mal,  accompagnés  parfois  de  leurs  différents  équivalents  et 
même  d'accès  d'agitation. 

10)  Cette  maladie  s'accompagne  souvent  d'affaiblissement  de  la  mémoire,  de 
l'attention,  de  Tintelligence  et  des  autres  manifestations  psychiques,  quoique  ces 
troubles  ne  se  montrent  pas  avec  autant  d'intensité  qu'à  l'âge  juvénile  et  infantile. 

11)  La  maladie  en  question  se  combine  souvent  avec  l'insomnie,  le  vertige,  les 
accès  danxiiU précordiale  (Mendel)  et  d'autres  phénomènes  nerveux. 

12)  L'évolution  de  l'épilepsie  sénile  et  de  ses  manifestations  ne  se  dis- 
tingue en  rien  de  l'épilepsie  idiopathique  vulgaire.  Le  traitement  (médicamen- 
teux et  diététique)  serait  le  même,  mais  pour  l'affirmer  un  plus  grand  nombre 
d'observations  longtemps  étudiées  sont  encore  nécessaires.  Balaban. 

416)  Sur  les  formes  frustes  de  l'hémispasme  glosso-labié,  par  Kœnig 
(Dalldorf).  Arch,f,  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  4,  1897. 

Les  formes  frustes  de  l'hémispasme  glosso-labié,  du  syndrome  de  Brissaud- 
Marie  suivant  l'expression  de  l'auteur,  se  caractérisent  particulièrement  par  ce 
fait  que  le  spasme  est  peu  ou  pas  visible  au  repos,  et  n'apparaît  que  dans  les 
mouvements  avec  l'accompagnement  fréquent  des  secousses  flbrillaires  habi- 
tuelles. Il  occupe  le  facial  et  l'hypoglosse  et  souvent  aussi  le  trijumeau  moteur, 
parfois  il  est  bilatéral.  Il  n'est  souvent  que  le  reliquat  d'un  hémispasme  hysté- 
rique ancien  ;  mais  il  peut  se  rencontrer  comme  trouble  fonctionnel  de  l'innerva- 
tion dans  d'autres  circonstances  (alcoolisme,  épilepsie)  ;  dans  deux  cas  d'hémi- 
plégie infantile  l'auteur  a  constaté  un  spasme  localisé  à  la  lèvre  inférieure  du 
côté  paralysé,  dans  les  mouvements  volontaires  ;  en  raison  de  l'étroite  circonscrip- 
tion du  spasme,  il  hésite  à  croire  que  ce  soit  un  spasme  secondaire  à  la  parésîe, 
plutôt  qu'un  trouble  fonctionnel  (?}.  Tr^nel. 
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417)  Névroses  consécatives  à  un  cyclone,  par  le  ly  Hughes.  Tht  alienitt 

and  neurologist,  janvier  1897,  vol.  XVIII,  p.  62. 

Gomme  toutes  les  grandes  calamités,  le  cyclone  qui  a  dévasté  la  ville  de 
Saint- Louis,  dans  l'état  de  Missouri,  a  fait  un  certain  nombre  de  victimes 
directes  de  la  peur  et  du  shock. 

Si  les  organismes  entachés  d'état  névropathique  sont  les  victimes  de  choix, 
les  organisations  les  moins  chargées  d'hérédité  personnelle  ou  héréditaire  peu- 
vent cependant  être  atteintes,  violentées  en  quelque  sorte  par  la  puissance  du 
choc  neuro-psychique. 

A  côté  de  divers  troubles  mentaux,  de  chorées  dont  les  caractères  étaient  les 
mêmes  que  ceux  de  l'aliénation  mentale  ou  de  chorée  tenant  à  d'autres  causes, 
l'auteur  a  constaté  plusieurs  cas  de  tachycardie  rythmique  ou  arythmique,  dont 
deux  durent  encore. 

Dans  l'un  de  ces  cas,  entre  autres,  une  dame  de  48  ans,  après  avoir  échoppé 
au  cyclone,  présenta  une  tachycardie  rapide,  avec  insommie  et  état  permanent 
d'angoisse.  Sous  l'influence  du  traitement,  l'insomnie  et  l'angoisse  disparurent, 
mais  la  tachycardie  persista  sous  une  forme  arythmique  :  Tétat  angoissant  avec 
crainte  d'un  nouveau  cataclysme  réapparaît  aussitôt  que  le  ciel  est  nuageux  ou 
que  le  vent  souflle  avec  quelque  force. 

Une  autre  malade,  au  moment  du  cyclone  présenta  de  la  chorée,  de  lanorexie 
absolue,  de  l'insomnie,  un  état  d'angoisse  permanent  et  des  troubles  du  rythme 
respiratoire.  Ces  derniers  résistèrent  plus  longtemps  au  traitement  que  les 
autres  symptômes  :  se  présentant  d'abord  sous  forme  de  respiration  du  type 
Cheyne-Stokes,  ils  perdirent  peu  à  peu  ce  caractère  pour  se  manifester  sous 
forme  de  mouvements  respiratoires  réguliers,  paresseux,  un  peu  saccadés  et  ne 
dépassant  pas  12  à  14  inspirations  à  la  minute.  L^amélioration  survint  graduel- 
lement et  trois  mois  après  le  cyclone,  la  malade  pouvait  être  considérée  comme 
guérie.  E.  Blin. 

418)  La  rougeur  de  la  face,  comme  forme  particulière  de  trouble 
nerveux,  par  le  professeur  Bbchterew.  Revue  russe  de  psyck.  et  de  neurd., 
Saint-Pétersbourg,  1896,  no  12,  décembre. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  presque  simultanément  deux  malades, 
dont  l'histoire  clinique  présente  une  analogie  frappante  et  qui  tous  les  deux  se 
lamentent  amèrement  d'un  phénomène  morbide  très  pénible  et  non  encore 
décrit. 

L'auteur  n'avait  pas  à  ce  moment  connaissance  de  la  communication  faite  sur 
le  môme  sujet  sous  le  nom  ^e  phobie  de  la  rougeur  par  MM.  Pitres  et  Régis  au 
Congrès  de  Nancy,  ni  à  plus  forte  raison  de  leur  mémoire  publié  dans  les  Arch. 
de  neurol.,  1897,  janvier. 

Les  deux  malades  se  sont  adressés  d*abord  au  professeur  Bechterew  par 
correspondance.  Voici  le  résumé  de  leurs  auto-observations,  contrôlées  et  com- 
plétées plus  tard  par  l'interrogatoire  et  l'examen  de  l'auteur. 

I.  —  Jeune  homme,  âgé  de  20  ans,  sans  aucune  hérédité  névropathique.  Pré- 
sente depuis  11  ans  celte  anomalie  qu'il  rougit  dès  quiUe  montre  en  société. 
Raconte  qu'à  l'âge  de  9  ans  il  fut  un  jour  inopinément  l'objet  de  reproches 
graves  pour  un  prétexte  futile.  Il  se  dit  sur-le-champ  qu'il  serait  malséant  de 
sa  part  de  rougir  en  présence  de  pareilles  bêtises  et  presqu'immédiatement  il  se 
sentit  rougir.  Ce  fut  le  point  de  départ  de  son  état  morbide  actuel.  Depuis  il  a 
remarqué  qu'il  rougissait  de  plus  en  plus  fréquemment  et  sans  aucune  raison.  Âc- 
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tuellement  il  rougit  dès  qu'il  se  trouve  en  présence  de  quelqu'un.  Et  ce  n'est 
pas  qu'il  soit  timide,  car  il  lui  arrive  parfois  de  parler  et  d'agir  en  société 
en  concentrant  sur  lui  l'attention  detoutle  monde,  sans  que  pour  cela  il  rougisse. 
Mais  ceci  n'a  lieu  que  quand  son  attention  est  distraite  et  qu'il  ne  pense  pas  à 
son  infirmité.  Mais  dès  qu'il  se  rappelle  qu'il  pourrait  encore  rougir,  il  se 
sent  envahi  par  un  flot  de  sang  qui  couvre  sa  face  et  il  éprouve  une  sensation  de 
chaleur  intense  et  très  pénible  aux  joues  et  aux  oreilles.  De  môme  il  ne  rougit 
pas  dans  l'obscurité  ou  quand  il  se  trouve  dans  une  position  telle  que  sa  rougeur 
ne  serait  pas  aperçue  des  assistants.  C'est  ainsi  qu'il  se  trouve  surtout  embar- 
rassé lorsqu'il  est  à  table,  c'est-à-dire  qaund  il  ne  peut  pas  se  sauver  et  se  sous- 
tmire  à  l'attention  des  convives.  Il  comprend  très  bien  que  c'est  nerveux,  mais 
il  a  beau  lutter  avec  lui-même,  il  échoue  toujours.  Cet  état  le  rend  extrêmement 
préoccupé  et  triste.  11  ne  peut  souvent  plus  sortir  dans  la  rue,  ni  se  montrer 
dans  la  société,  il  cherche  la  solitude  et  pense  souvent  au  suicide. 

II.  -^  Le  deuxième  malade  est  âgé  de  35  ans  et  présente  le  même  état  morbide 
depuis  4  ans.  Il  est  assez  bien  portant  généralement  et  ne  connaît  pas  la  raison 
qui  a  pu  provoquer  cette  crainte  obsédante  de  rougir,  suivie  immédiatement 
d'une  rougeur  de  la  face.  Auparavant  il  trouvait  un  soulagement  dans  les  bois- 
sons alcooliques,  mais  actuellement  l'alcool  n'agit  sur  lui  que  momentanément, 
et  le  lendemain  il  souffre  davantage.  Il  a  essayé  de  se  soumettre  aux  pratiques 
d'hypnotisation,  mais  sans  résultat. 

Bechterew  a  essayé  également  l'hypnose  dans  le  cas  du  premier  malade, 
mais  le  sommeil  provoqué  n'était  pas  profond,  et  les  suggestions  sont  restées 
inefficaces  (sauf  la  première  séance,  qui  a  été  suivie  d'un  soulagement  pendant 
24  heures). 

Bechterew  pense  qu'il  s'agit  ici  d'une  excitation  morbide  des  centres  corticaux 
de  vaso-dilatation  qu'il  a  décrits  encore  en  1886.  (Neur,  CentrbL). 

A.  Raïchline. 

419)  La  phobie  de  rougeur,  par  Bechterew.  Revite  russe  de  neurol.  et  de  psych,^ 

1897,  no  1. 

Bechterew  revient  sur  le  sujet  de  cette  phobie  particulière,  qui  vient  d'être 
l'objet  d'une  communication  au  Congrès  de  Nancy  de  la  part  de  MM.  Pitres  et 
Régis.  Il  s'agit  évidemment  du  môme  état  morbide  dans  les  observations  de  ces 
auteurs  et  dans  les  siennes  (une  de  ces  observations  a  été  recueillie  par  Bechte- 
rew en  avril  1896,  l'autre  au  courant  de  l'été  et  de  l'automne  de  l'année  -  der- 
nière). 

Bechterew  fait  remarquer  que  dans  ces  deux  cas  il  s'agit  également  d'hom* 
mes,  mais  que  le  début  de  l'afTection  remonte  dans  un  cas  à  l'âge  de  11  ans  et 
dans  l'autre  à  l'âge  de  31  ans;  en  outre  il  n'a  pas  pu  constater  d'hérédité  chez 
ces  deux  malades. 

Un  autre  trait  qui  distingue  les  malades  de  Bechterew  de  ceux  de  Pitres  et 
Régis  consiste  en  ceci  :  que  les  premiers  ne  rougissent  pas  quand  ils  sont  seuls 
ou  quand  ils  ne  sont  pas  remarqués  par  des  étrangers  (placés  dans  l'obscurité  ou 
même  dans  un  éclairage  insuiîisant) .  Il  s'agit  ici  évidemment  d'une  crainte 
obsédante  (érythrophobie  de  Pitres  et  Régis). 

Bien  que  les  pratiques  d'hypnotisme  et  d'auto-suggestion  n'aient  pas  réussi 
dans  ces  deux  cas,  Bechterew  demeure  convaincu,  d'accord  avec  Pitres  et  Régis 
que  la  psychothérapie  sous  forme  de  suggestions  ou  d'auto-suggestions  systé- 
matiques doit  jouer  le  rôle  prépondérant  dans  le  traitement  de  cet  état  morbide. 

A.  Raïchline. 
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420)  Ëpilepsie  jacksonnienne,  guérie  par  l'ablation  d'un  sarcome  snb- 
durai,  par  le  professeur  Czerny  (de  Heidelberg).  Mûnch.  med.  Woch.,  18%, 
n<'  11,  p.  241. 

Ouvrier  maçon,  âgé  de  41  ans.  A  l'âge  de  13  ans,  avait  été  atteint  à  Tocciput 
par  une  pierre  lancée  contrelui  et  était  tombé  sans  connaissance.  Masturbation  de 
l'âge  de  15  ans  jusqu'à  l'âge  de  20  ans.  En  1889  apparurent  de  violentes  cépha- 
lées. Quelques  mois  plus  tard,  accès  de  secousses  cloniques  dans  la  jambe 
gauche,  se  répandant  du  côté  du  ventre.  Plus  tard,  ces  secousses  se  communi- 
quaient de  bas  en  haut  au  bras,  puis  en  1893  à  la  face  du  môme  côté  (gauche). 
En  dehors  de  ces  accès  cloniques  il  commença  à  présenter  des  accès  de  convul- 
sions toniques  généralisées  avec  perte  de  connaissance.  Pas  de  céphalée  ces 
derniers  temps.  Pas  de  papille  étranglée. 

Le  malade  fut  opéré  le  25  novembre  1895.  Résection  temporaire  d'un  fragment 
linguiforme  du  pariétal  droit,  la  base  du  lambeau  étant  dirigée  du  côté  de 
l'oreille.  La  dure-mère,  mise  à  nue,  à  peine  animée  par  des  pulsations  et  très 
tendue,  fut  incisée;  on  aperçut  alors  une  tumeur  bosselée,  d'un  rouge  foncé, 
située  au  niveau  de  l'extrémité  supérieure  de  la  circonvolution  centrale  posté- 
rieure, ayant  pour  dimensions  respectives  4 1/2,  3  3/4  et  3  1/2  centim.,et  dont  la 
large  base  adhérait  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  au  côté  droit  de  la  faux 
du  cerveau.  En  avant,  un  kyste  rempli  de  sérosité,  du  volume  d'une  noisette, 
s'enfonçait  dans  la  circonvolution  centrale  antérieure.  Du  côté  du  cerveau  la 
tumeur  se  délimitait  d'une  façon  très  nette  sous  forme  d'une  membrane  vascu» 
laire  (arachnoïde  et  pie-mère),  et,  à  son  extrémité  postérieure  seulement  elle 
faisait  corps  avec  le  cerveau,  dans  une  faible  étendue. 

L'extirpation  de  la  tumeur  n'occasionna  qu'une  très  légère  hémorrhagie 
veineuse.  L'opération  a  duré  une  heure.  Immédiatement  après  l'opération,  accès 
de  secousses  cloniques  et  toniques  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Mêmes 
accès  le  lendemain  et  le  surlendemain.  Le  malade  boite  un  peu,  la  main  gauche 
sent  mal  les  objets.  Le  réflexe  rotulien  est  exagéré  à  gauche.  Le  5  janvier,  nouvel 
accès  clonique  qui  fut  le  dernier  ;  on  évacua  alors  une  petite  quantité  de  pus, 
qui  s'était  formé  au  niveau  de  la  plaie  (petite  fîstule).  Le  malade  fut  présenté  le 
11  février  avec  une  faiblesse  encore  assez  marquée  du  côté  gauche.  La  tumeur 
extirpée  fut  reconnue  un  sarcome  typique  à  cellules  fusiformes,  implantée  pro- 
bablement à  la  face  interne  de  la  dure-mère.  A.  Raïchlinb. 

421)  Un  cas  de  trépanation  du  crâne  pour  traumatisme,  par  Weiss 

(Nancy).  Eerue  médicale  de  l'Est,  15  mars  1897. 

Un  homme  de  60  ans,  alcoolique,  reçoit  au  cours  d*unerixe  un  coup  de  manche 
de  fouet  sur  le  côté  gauche  de  la  tôte.  Perte  de  connaissance  de  quelques  instants 
à  la  suite  de  laquelle  le  blessé  se  relève  et,  malgré  l'existence  d'une  plaie  contuse 
grave  de  la  région  pariétale  gauche^  se  met  à  la  poursuite  de  son  agresseur.  Les 
jours  suivants,  douleurs  de  la  tête  dans  la  région  temporale  droite4orpeur,paré- 
sie,puis  paralysie  du  bras  gauche,  tic  facial  gauche,  dysarthrie.  La  température 
restée  d'abord  normale,  s'élève  à  partir  du  6©  jour. 

Les  accidents  vont  s'accentuant  et  14  jours  après  l'agression  on  décide  d'in- 
tervenir. La  méningo-encéphalite  étant  éliminée  à  cause  de  la  lenteur  des  acci- 
dents et  l'hypothèse  d'une  fracture  étant  rejetée,  le  diagnostic  d'épanchemenl 
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sanguin  résultant  du  contre-coup  reste  le  plus  probable.  Les  symptômes  paré- 
tiques  du  bras  gauche,  les  convulsions  épileptiformesdu  côté  gauche  de  la  face, 
font  penser  que  la  lésion  occupe  la  partie  moyenne  et  inférieure  des  circonvolu- 
tions rolandiques  droites.  Une  large  brèche  osseuse  est  pratiquée  dans  la  région 
rolandique,  la  dure-mère  est  incisée  et  laisse  échapper  une  grande  quantité  de 
caillots  noirâtres.  Immédiatement  après  l'opération,  le  malade  commençait  à 
remuer  le  bras.  Quelques  jours  plus  tard  toute  trace  de  paralysie  avait  disparu. 

Les  mouvements  convulsifs  de  la  face  persistèrent  douze  jours.  Le  malade, 
conservé  en  observation  pendant  deux  mois,  reprit  ensuite  toutes  ses  occupations. 

L'auteur  fait  remarquer  qu'il  a  eu  recours  pour  Topération  aux  instruments 
inventés  par  Doyen,  ces  instruments  constituent  un  perfectionnement  indéniable 
dans  Toutillage  de  la  chirurgie  crânienne.  A.  Haliprb. 

422)  Un  cas  de  myoclonie,  guéri  par  un  traitement  arsenical,  par 

R.  VON  HoESSLiN  (de  Neuwittelsbach).  Mûnch.  med,  Woch.,  1896,  n°  12,  p.  271. 

Un  cas  de  myoclonie  (ou  paramyoclonus  multiplex)  typique  chez  un  jeune 
homme  de  20  ans,  sans  antécédents  héréditaires  névropathiques,  et  ne  présen- 
tant aucun  stigmate  d'hystérie.  Les  secousses  myocloniques  ont  débuté  à  l'âge 
de  7  ans  et  augmentèrent  depuis  en  intensité  et  fréquence  ;  les  secousses 
sont  isolées^  rapides  comme  un  éclair,  ne  produisant  pas  d'effet  locomoteur 
sensible  et  n'intéressant  souvent  que  des  faisceaux  isolés  de  certains  muscles, 
tels  que  le  deltoïde  ou  le  pectoral,  où  les  secousses  sont  les  plus  prononcées; 
elles  se  produisent  aussi  dans  les  membres  supérieurs,  surtout  quand  le  malade 
écrit,  et  môme  dans  les  muscles  isolés  de  la  face  (ce  qui  n'est  pas  fréquent  dans 
la  myoclonie).  Elles  augmentent  en  intensité  quand  le  malade  a  chaud  ou  est 
excité  ou  éprouve  des  chagrins,  mais  elles  ne  cessent  jamais  et  sont  très 
pénibles. 

A  noter  que  le  malade  a  eu  plusieurs  atteintes  de  fièvre  paludéenne. 

Le  traitement  consista  en  certaines  pratiques  hydrothérapiques  (drap  mouillé 
à2O>-10«  H.  et  deux  bains  à  18»  avec  ablutions  consécutives  â  12<>),  galvanisation 
générale  de  toute  la  musculature  et  administration  de  la  liqueur  de  Fowler  à 
dose  progre.ssive  de  2-10  gouttes.  L'amélioration  fut  prompte.  La  guérison  fut 
obtenue  en  cinq  semaines.  L'auteur  croit  avoir  remarqué  que  le  succès  du  trai- 
tement marchait  de  pair  avec  l'augmentation  de  la  dose  d'arsenic,  auquel  il  attribue 
reflet  principal.  A.  HaYchline. 

423)  Les  Hmanfl  de  la  ville  d'Odessa  et  la  limanothérapie,  par  M^^»  Ba- 

LABAN.  Thèse  de  Paria,  1897. 

Les  limans  sont  des  lacs  salins  situés  sur  toute  la  côte  septentrionale  de  la 
mer  noire  ;  Teau  et  la  boue  qu'il  renferment  jouissent  de  propriétés  thérapeuti- 
ques particulières;  elles  diffèrent  d'ailleurs  parleurs  caractères  physico-chimiques 
de  l'eau  de  mer.  Contenant  des  substances  organiques,  animales  et  végétales, 
des  bactéries,  l'eau  de  liman  se  trouve  à  l'époque  actuelle  dans  un  stade  de 
fermentation  hydrosulfurée  dont  la  boue  est  le  produit  final.  La  forme  limano- 
thérapique  la  plus  employée  est  celle  de  la  balnéation  (bains  d'eau  et  de  boue, 
bains  en  plein  liman)  :  d'une  façon  générale  la  balnéation  limanienne  contribue 
puissamment  à  activer  toutes  les  fonctions  physiologiques  de  l'organisme. 

Dans  les  maladies  nerveuses,  la  cure  par  les  limans  donne  de  bons  résultats: 
elle  peut  être  employée  dans  les  affeclions  médullaires  d'origine  vasculaire  et  dans 
les  inflammations  chroniques  de  la  moelle  ;  la  durée  de  lu  cure  dépend  du  degré 
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de  la  maladie  :  d'une  façon  générale  on  fait  prendre  20  à  25  bains  d'eau  de  limaD 
et  des  bains  en  plein  liman  pendant  trois  ou  quatre  semaines  ;  chez  les  hémi- 
plégiques, la  limanothérapie  peut  donner  des  résultats  à  condition  de  remployer 
en  bains  courts,  peu  fréquents,  tièdes,  à  concentration  faible  de  façon  à  ne  pas 
amener  une  réaction  trop  violente  sur  le  système  circulatoire.       Paul  Sainton. 

424)  L'iodothsrrine  (thyroïdine)  est-elle  le  composant  essentiel  et 
important  pour  la  vie  de  la  glfluide  thyroïde  ?  par  Ë.  Naumahn  et 
E.  GoLDMANN.  Milfich.  med,  Wock.,  1896,  n»  47,  24  novembre. 

Les  observations  cliniques  de  Roos,  Wans,  Ewald,  Grawitz,  Hennig,  Leich- 
tenstern,  etc.,  ont  suffisamment  démontré  l'efTicacité  de  Tiodothyrine  en  tant  que 
médication  thyroïdienne. 

Pour  répondre  à  la  question  plus  importante  encore  que  les  auteurs  ont  posée 
en  tôte  de  leur  travail,  à  savoir,  si  Tiodothyrine  est  la  partie  essentielle  de  la 
glande  thyroïde,  des  expériences  ont  été  faites  sur  des  animaux,  auxquels  on 
extirpait  les  glandes  thyroïdes  et  qu'on  nourrissait  ensuite  de  Tiodothyrine. 
Ces  expériences  ont  prouvé  que  : 

1»  Les  chiens  thyroïdectomisés  ne  présentent  pas  d'accès  tétaniques  tant 
qu'ils  reçoivent  régulièrement  de  la  thyroïdine  à  la  dose  quotidienne  de  2  à 
6  grammes. 

2o  La  tétanie  ne  survient  qu*à  la  suite  de  la  suppression  complète  ou  de  la 
réduction  notable  de  la  dose  de  thyroïdine  ; 

3<^  Les  doses  de  thyroïdine  nécessaires  pour  arrêter  les  accès  tétaniques  sont 
d^autant  plus  considérables  que  les  accès  sont  plus  forts  ou  que  l'administration 
du  médicament  a  été  plus  tardive. 

Les  auteurs  en  concluent  que  l'iodothyrine  est  bien  la  partie  principale  et 
importante  pour  la  vie,  comme  l'ont  déjà  démontré  les  recherches  de  Hofmeister 
et  de  Wildebrandt.  A.  Raïchline. 
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425)  La  localisation  des  facultés  psychiques,  spécialement  des  impres- 
sions sensorielles  de  Thomme,  par  P.  Flechsig.  (Communication  à  la 
68^  réunioti  des  naturalistes  et  médecins  allemands  à  Francfort-sur-le-Mein,  le 
23  septembre  1896).  Leipzig^  1896,  88  pages  avec  figures  dans  le  texte  et  une 
planche. 

Cette  publication  fait  partie  d'une  série  de  mémoires  que  lauteur  a  consacrés  à 
l'édification  de  sa  nouvelle  théorie  des  centres  d'association  dans  le  cerveau  de 
l*homme.  Elle  fait  suite  en  particulier  à  la  conférence  de  rectorat  (Gehirn  und 
Seele)  dont  la  Revue  a  donné  un  compte  rendu  (no  12,  30  juin  1896,  p.  381),  et 
s'adresse  plus  spécialement  aux  médecins.  A  la  réunion  de  Francfort  le  travail 
de  Flechsig  avait  été  passablement  critiqué,  c'est  pourquoi  fauteur  a  ajouté  ici 
de  nombreuses  notes  pour  réfuter  ses  contradicteurs,  tout  spécialement  KôUiker 
et  Monakow.  L'anatomie  du  cerveau  doit  être  à  la  base  de  la  psychologie.  Les 
perceptions  sensorielles  se  font  dans  l'écorce,  tandis  que  les  sensations  orga- 
niques, celles  qui  proviennent  de  notre  propre  corps  peuvent  se  passer  entière- 
ment dans  les  régions  cérébrales  inférieures.  Jusqu'ici  la  sphère  visuelle  seule 
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était  assez  nettement  délimitée  dans  i'écorce.  Flechsig  prétend  donner  la  situa- 
tion, rétendue  et  les  limites  exactes  de  toutes  les  sphères  sensorielles,  comme 
résultat  de  ses  recherches  sur  la  myélinisation  successive  des  centres  corticaux. 
Les  centres  sensoriels  sont  les  premiers  à  se  recouvrir  de  myéline  et  forment  ainsi 
des  tlots  distincts  dans  le  cerveau  des  fœtus  et  des  nouveau -nés.  Aucune  autre 
méthode  ne  le  démontre  avec  autant  de  précision.  Du  reste,  les  résultats  de  la 
méthode  embryologique  sont  confirmés  par  la  méthode  des  dégénérescences 
secondaires  lorsqu'on  sait  utiliser  celle-ci  rationnellement.  Flechsig  insiste  sur 
ce  point  et  critique  fortement  les  conclusions  que  Ton  a  souvent  tirées  des  cas 
trop  compliqués  soumis  à  la  méthode  de  Tttrck. 

Les  premiers cofuJt«;tottr«Mn«i/i/«  qui  se  développent  sont  les  racines  postérieures  de 
lamoelle  et  du  bulbe,  ainsi  que  leurs  prolongements  dans  le  cerveau.  Le  tiers  pos- 
térieur du  segment  lenliculo-optique  de  la  capsule  interne  (carrefour  sensitif 
de  Charcot)  est  la  région  qui  reçoit  en  premier  lieu  le  revêtement  de  myéline 
chez  le  fœtus.  On  peut  donc  admirablement  étudier  et  préciser  par  cette  méthode 
les  origines  et  l'expansion  corticale  des  faisceaux  de  la  capsule  interne  dont  la 
lésion  produit  Thémianesthésie  de  Tûrk.  Flechsig  distingue  trois  systèmes  con- 
sécutifs de  libres  sensibles.  Au  début  du  neuvième  mois  de  la  vie  fœtale  le  sys- 
tème n«  1  se  revêt  de  myéline.  Ses  fîbres  provenant  en  partie  du  ruban  principal 
pénètrent  dans  le  noyau  externe  et  le  corps  cupuliforme  (Schalenfôrmig) ,  c'est- 
à-dire  dans  le  groupe  des  noyaux  ventraux  de  Monakow.  Ce  système  aboutit 
exclusivement  dans  les  circonvolutions  centrales  et  y  forme  Panse  rolandique 
de  Garrot  (dont  Flechsig  ne  parle  pas).  Une  faible  partie  passe  dans  la  capsule 
externe  par-dessous  le  noyau  lenticulaire,  et  un  petit  Taisceau  parait  se  joindre 
à  la  région  inférieure  des  radiations  optiques.  Flechsig  ne  saurait  dire  s'il  va 
jusqu'à  la  sphère  visuelle. 

Un  mois  plus  tard  le  système  n^  2  se  développe  depuis  la  partie  dorsale  du 
noyau  externe  et  se  termine  en  partie  dans  le  lobule  paracentral  et  le  pied  de 
F3.  Une  autre  partie  qui  se  dirige  vers  les  lobes  frontal  et  pariétal  n'atteint  pas 
I'écorce  de  leurs  circonvolutions,  mais  se  recourbe  à  angle  aigu  et  pénètre  dans 
le  gyrus  fornicatus.  Les  fibres  les  plus  postérieures  entrent  dans  le  cingulum  et 
se  dirigent  vers  la  corne  d'Âmmon.  Un  dernier  faisceau  partant  de  la  même 
région  du  noyau  externe  de  Th.  se  dirige  en  bas  dans  le  crochet  et  entre  dans  le 
gyrus  hippocampi  ;  de  sorte  que  le  lobe  limbique  tout  entier  serait,  d'après 
Flechsig,  en  connexion  avec  le  noyau  externe  de  Th.  (selon  la  définition  de 
Flechsig).  Les  faisceaux  qui  aboutissent  au  pied  de  F*  et  peut-être  de  F^  (?) 
paraissent  venir  du  centre  médian. 

Pendant  les  mois  qui  suivent  la  naissance,  le  système  n®  3  se  forme  depuis  la 
partie  antérieure  du  noyau  latéral.  Le  faisceau  du  pied  de  F^.  Une  partie  des 
fibres  passent  par  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  s'avance  presque 
jusqu'au  pôle  frontal  et  se  recourbe  à  angle  aigu  pour  aboutir  soit  à  la  partie 
antérieure  de  F^  soit  au  gyrus  fornic. 

D'autre  part,  le  noyau  externe  de  Th.  reçoit  des  régions  inférieures  des  centres 
nerveux  le  ruban  principal  (la  couche  du  ruban  de  Reil),  les  processus  céré- 
belleux supérieurs  et  les  faisceaux  longitudinaux  de  la  formation  réticulaire.  Le 
noyau  externe  de  Th.  de  Flechsig  est  donc  un  nœud  dans  la  vie  sensitive  des 
racines  postérieures  à  I'écorce.  Le  reste  de  Th.  n'a  rien  à  faire  avec  les  conduc- 
teurs sensibles,  de  sorte  que  Flechsig  désigne  cette  région  externe,  y  compris  le 
centre  médian  et  le  corps  cupuliforme,  sous  le  nom  de  «  groupe  des  noyaux 
yentro-iatéraux  »  du  thalamus.  (C'est  le  groupe  ventral  de  Monakow  en  y  adjoi- 
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gnani  le  noyau  postérieur  et  la  partie  basale  du  noyau  externe  de  Monakow.) 
Le  cas  de  ramollissement  ancien  des  circonvolutions  rolandiques  que  Fiechsig 
a  publié  avec  Hôsel,  confirme  pleinement  les  données  embryologiques  puisque 
c*étaient  les  mêmes  groupes  de  cellules  ganglionnaires  du  système  n^  1  qui 
étaient  dégénérées  dans  le  Th. 

Les  régions  corticales  où  aboutissent  les  neurones  sensitifs  qui  font  suite  aux 
racines  postérieures  sont  très  étendues  et  constituent  la  sphère  tactile  corporeUe. 
De  ces  régions  partent  trois  systèmes  centrifuges  moteurs  qui  vont  dans  le  pied 
du  pédoncule  cérébral  et  correspondent  aux  systèmes  sensitifs  :  la  voie  pyra- 
midale au  n»  1  ;  la  voie  frontale  cortico-prolubérantielle  au  n*  3  ;  quant  au 
troisième  système  moteur  qui  correspondrait  au  n<>  2,  Flechsig  en  admet  seule- 
ment la  possibilité,  sans  pouvoir  encore  la  démontrer  sûrement. 

Les  voies  centrifuges  qui  vont  de  la  sphère  tactile  corticale  au  Th.  aboutissent 
aux  noyaux  antérieurs  et  interne  et  au  pulvinar,  que  Flechsig  et  v.  Tschisch 
ont  réunis  sous  le  nom  de  noyau  principal,  mais  que  Flechsig  propose  d'ap- 
peler, à  l'instar  de  Monakow,  «  groupe  dorso-médian  »,  qui  comprend  tout  ce 
qui,  dans  la  couche  optique,  n'appartient  pas  au  groupe  ventro- latéral.  Celui-ci 
reçoit  surtout  les  fibres  corticopétales  ;  le  premier  les  fibres  corticofugales. 

Dans  le  groupe  dorso-médian  le  noyau  antérieur  est  en  connexion  avec  le 
lobe  limbique,  la  partie  dorsale  du  noyau  interne  (latéral  de  Monakow)  avec  les 
circonvolutions  centrales,  sa  partie  interne  avec  le  pied  de  toutes  les  circonvo- 
lutions frontales,  et  le  corps  strié.  Le  pulviniar  n'a  rien  à  faire  avec  la  sphère 
tactile  ;  il  est  exclusivement  en  rapport  avec  la  sphère  visuelle,  peut-être  aussi 
dans  sa  portion  antérieure  avec  la  sphère  auditive. 

La  sphère  tactile  perçoit  aussi  les  impressions  organiques  liées  à  la  respira- 
tion et  à  la  circulation,  aux  sensations  de  la  faim,  de  la  soif  et  à  celles  qui 
viennent  des  organes  génitaux.  La  sphère  tactile  est  le  siège  des  passions.  C'est 
un  organe  central  où  se  reflètent  les  états  corporels  effectifs  qui  forment  les 
éléments  du  caractère  et  donnent  à  l'humeur  son  cachet  particulier. 

La  voie  olfactive  se  développe  après  le  système  sensitif  n»  1  vers  la  fin  du 
neuvième  mois,  de  sorte  qu'il  n'y  aurait  pas  de  parallèle  entre  l'ontogénie  et 
la  phylogénie,  puisque,  d'après  Ëdinger,  c'est  la  sphère  olfactive  de  l'homme  qui 
apparaît  en  premier  lieu  dans  la  série  animale.  Cela  s'explique  sans  doute  par 
le  peu  d'importance  de  l'olfaction  chez  l'homme. 

Les  deux  sphères  olfactives,  frontale  et  temporale,  se  réunissent  dans  la  corue 
d'Ammon  qui  reçoit  aussi  les  fibres  aboutissantes  faisant  suite  aux  racines  sen- 
sitives  postérieures  (trijumeau). 

Flechsig  ne  peut  absolument  rien  dire  sur  la  situation  de  la  sphère  gustative. 

Le  nerf  optique  se  développe  après  l'olfactif,  au  moment  de  la  naissance  ou  peu 
après.  Flechsig  ne  croit  pas  que  les  fibres  du  nerf  optique  passent  dans  le  pulvi- 
nar,  car  il  les  a  toujours  vues  aller  directement,  depuis  le  corps  genouillé  externe, 
dans  les  radiations  optiques  et  à  l'écorce  de  la  scissure  calcarine.  Les  radiations 
optiques  ont  un  diamètre  cinq  fois  plus  considérable  que  le  nerf  optique  et 
renferment  incontestablement  des  fibres  qui  n'ont  rien  à  faire  avec  les  percep- 
tions visuelles.  Celles  qui  vont  de  l'écorce  au  pulvinar  sont  corticofugales 
d'après  Flechsig.  La  sphère  visuelle  comprend  dans  la  face  interne  du  lobe 
occipital  et  a  la  convexité  le  gyrus  descendens  et  le  pôle  occipital,  mais  pas  les 
circonvolutions  occipitales  ni  le  pli  courbe,  comme  Vialet  l'a  bien  démontré.  La 
clinique  confirme  ici  pleinement  les  recherches  embryologiques. (Flechsig  critique 
spécialement  dans  une  note  étendue  les  résultats  des  expériences  de  Monakow 
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qui  admet  une  trop  grande  surface  à   la  convexité  pour  la  sphère  visuelle.) 

Le  nerf  acoustique  ne  se  développe  qu'après  la  naissance,  le  dernier  de  tous  les 
nerfs  sensoriels.  Les  recherches  embryologiques  montrent  que  ce  sont  les 
circonvolutions  temporales  transverses  (ou  profondes),  Tantérieure  surtout,  qui 
forment  la  sphère  auditive.  Elles  sont  reliées  avec  la  circonvolution  de  Wer- 
nicke.  Le  système  corticofugal  de  la  sphère  auditive  est  représenté  par  le  fais- 
ceau de  TOrck  ou  faisceau  temporal  cortico-protubérantiel  de  Flechsig.  Flechsig 
n'a  pas  pu  en  découvrir  encore  Torigine  corticale. 

Le  tierf  veatibidaire  a  probablement  sa  terminaison  corticale  dans  la  sphère 
tactile.  Il  est  en  connexion  intime  avec  le  noyau  lenticulaire. 

On  constate  une  extrême  opposition  dans  le  développement  entre  l'écorce  et 
le  bulbe.  Le  voies  corticales  motrices  se  forment  sans  aucune  exception  après 
les  voies  sensibles,  tandis  que  dans  le  bulbe  les  voies  motrices  apparaissent  les 
premières  avant  les  racines  postérieures,  de  sorte  que  les  premières  fonctions 
bulbaires  sont  automatiques  et  non  pas  rcnexes,ce  qui  est  Tinverse  pour  Técorce. 

Flechsig  combat  Topinion  de  Wernicke  qui  place  un  centre  coKical  de  la 
rotation  de  la  tête  et  des  yeux  dans  la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal, 
Flechsig  distingue  en  dessous  du  pli  courbe,  dans  la  même  région,  un  gyrus 
subangularis,  sorte  de  carrefour  sensoriel  cortical,  où  aboutiraient  les  faisceaux 
des  sphères  visuelle,  tactile  et  auditive  en  partie. 

Les  sphères  sensorielles  n'acceptent  qu'une  petite  partie  de  Técorce.  Elles 
ont  pour  fonction  la  perception  spécifique  nette  de  leurs  impressions  spéciales, 
mais  ce  sont  d'autres  régions  du  cerveau  qui  conservent  la  mémoire  des  impres- 
sions sensorielles  en  les  associant  entre  elles. 

Selon  Flechsig,  ces  vastes  régions  corticales,  qui  se  revêtent  très  tard  de  myé- 
line, pendant  le  cours  de  la  première  année,  après  la  naissance,  ne  renferment 
presque  pas  de  fibres  de  projection.  Ce  sont  des  centres  d'association. 

Ces  centres  relient  indirectement  les  unes  aux  autres  les  sphères  sensorielles, 
qui  n'ont  pas  de  systèmes  directs  d'association,  comme  on  la  admis  jusqu'ici 
depuis  Meynert.  Flechsig  distingue  trois  centres  d'association  ou  centres  psychi- 
ques :  le  frontal,  celui  de  Tinsula  et  le  grand  centre  postérieur  ou  pariéto-occipito- 
temporal.  Ce  dernier  est  spécialement  le  siège  de  l'intelligence  proprement  dite. 
Ses  lésions  provoquent  des  troubles  de  la  mémoire  et  de  l'association  des  idées, 
l'incohérence  et  la  démence.  Ce  n'est  pas  la  surdité  ou  la  cécité  perceptive  ou 
l'anesthésie  tactile,  comme  on  l'observe  dans  les  lésions  des  sphères  senso- 
rielles, mais  bien  des  symptômes  cliniques  d'un  autre  genre  qui  provoquent  les 
lésions  du  grand  centre  postérieur  d'association  :  la  cécité  et  la  surdité  psychi- 
ques, l'alexie  sensorielle,  l'aphasie  optique,  la  surdité  verbale  transcorticale 
(aperceptive),  la  paraphasie,  etc. 

Le  centre  de  l'insula  réunit  tous  les  domaines  qui  se  trouvent  autour  de  la 
scissure  de  Sylvius  et  qui  sont  surtout  en  rapport  avec  les  fonctions  du 
langage. 

Quant  au  centre  frontal,  il  intéresse  surtout  la  personnalité  de  l'individu,  il 
règle  la  participation  personnelle  aux  événements  extérieurs  ou  intérieurs  qui 
concernent  l'individu.  La  lésion  du  centre  frontal  supprime  l'attention  active  et 
provoque  l'indifférence  complète,  change  de  fond  en  comble  le  caractère. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  sphères  sensorielles  présententdes  particula- 
rités de  structure  corticale  qui  les  différencient  des  centres  psychiques  proprement 
dits.  On  reconnaîtra  facilement  au  microscope  la  coupe  d'une  circonvolution  de  la 
sphère  visuelle  ou  de  la  spère  auditive  de  celle  du  gyrus  funiculus  par  exemple. 
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Dans  ce  dernier  se  trouve  des  cellules  fusiformes  géantes,  comme  on  n'en 
voit  nulle  part  ailleurs  dans  Técorce.  Les  sphères  sensorielles  se  distinguent 
aussi  par  la  richesse  de  leurs  fibres  intracorticales  d'association  (ruban  de 
Vic-d'Âzyrq,  substance  réticulaire  d'Arnold,  etc.).  La  sphère  tactile,  qui  estla 
plus  étendue,  se  trouve  au  centre  et  forme  proprement  le  point  central  des  rela- 
tions de  l'organe  psychique.  Les  sphères  visuelles  et  auditives  sont  excentriques 
et  n*ont  de  rapport  direct  qu'avec  les  circonvolutions  avoisinantes.  C'est  par  la 
sphère  tactile  que  les  grands  centres  d^association  frontal  et  postérieur  entrent  en 
communication,  car  ils  ne  sont  pas  reliés  directement  entre  eux. 

Les  diverses  sphères  sensorielles  sont  subordonnées  les  unes  aux  autres  et  ne 
sont  pas  d'égale  condition  de  naissance,  d'où  conclut  Flechsig,  en  manière  de 
loyalisme,que  ce  n'est  pas  la  république  mais  bien  la  monarchie  que  réalise 
l'organisation  de  l'organe  psychique  !  C^est  la  sphère  tactile  qui  commande  dès 
le  début  et  qui  garde  la  direction  générale  pendant  toute  la  vie.  C'est  là  qu'est 
le  siège  de  la  volonté.  P.  Ladaxe. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


LES   NEURONES,  L'HYPNOSE  ET  L'INHIBITION 

Pftr  le  professeur  Migael  Bombarda, 

Directeur  de  l'hôpital  de  Bithafolle,  de  Lisbonne. 

La  conception  moderne  du  système  nerveux,  reconnu  comme  un  assemb'ia>:o 
de  neurones^  c'est-à-dire  de  cellules  nerveuses  à  prolongements  mobiles,  est 
très  suggestive.  Elle  a  déjà  produit  la  théorie  du  sommeil,  que  nous  devons  à 
M.  Mathias  Duval,  et  qui  rend  compte  d'une  manière  étonnante  de  tous  les 
accidents  du  repos  périodique  du  système  nerveux,  qui  rend  intelligible  le  rêve, 
de  même  que  toutes  les  variétésde  Tassoupissement  etduréveil.Je  crois  même, 
ainsi  que  j'ai  cherché  à  en  faire  la  démonstration  en  deux  conférences  qui  ont 
eu  lieu  à  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Lisbonne,  je  crois  que  la  vie 
psychique  entière  rencontre  dans  l'idée  des  neurones  et  de  leur  mobilité  l'inter- 
prétation la  plus  complète.  La  vivacité  ou  la  torpeur  de  la  pensée,  la  profondeur 
de  la  réflexion  ou  la  volubilité  de  l'esprit,  les  effets  de  l'expansion  ou  de  la 
dépression  mentale,  l'action  des  agents  chimiques  excitants  ou  paralysants, 
haschisch  ou  chloroforme,  tout  cela  est  rendu  accessible  à  notre  intelligence  par 
l'excitabilité  des  prolongements  neurouiques  et  la  plus  ou  moins  grande  facilité 
de  leurs  articulations  ou  désarticulations.  La  conscience  elle-même,  ainsi  que 
la  fatalité  des  actes  psychiques,  dont  la  liberté  est  couramment  admise  eo 
dehors  des  biologistes,  ne  sont  que  le  produit,  d'abord  des  lois  générales  qu^ 
régissent  la  vie  partout  où  elle  se  rencontre,  ensuite  de  la  mobilité  des  neurones, 
de  leur  vibration,  de  leurs  articulations. 

De  môme  pour  l'hypnose.  La  situation  spéciale  oii  peuvent  se  rencontrer  les 
neurones  rend  compte  de  cette  situation  non  moins  spéciale  du  cerveau. 

Voyons  quelle  est  cette  situation. 


D'abord,  il  faut  établir  que  l'hypnose  n'est  pas  le  sommeil  physiologique. 
Toute  la  longue  série  de  phénomènes  qui  se  produisent  pendant  l'hypnotisatiou 
et  qui  sont  bien  connus  des  magnétiseurs,  est  tout  à  fait  inconciliable  avec  le 
sommeil  normal  (tremblement  des  paupières,  larmoiement,  les  yeux  tournés,  etc.). 
La  façon  dont  l'hypnose  est  obtenue  est  non  moins  différente  du  procédé  dont 
tout  le  monde  se  sert  pour  s'endormir;  dans  ce  cas  on  cherche  l'isolement  du 
monde  extérieur  en  s'abritant  de  toutes  les  excitations  externes,  dans  l'autre  cas 
on  cherche  l'assoupissement  par  la  fatigue  d'un  organe  sensoriel,  au  moyen  de 
l'excitation  persistante  de  l'ouïe  ou  de  la  vue. 

Enfin,  la  suggestionnabilité  des  sujets  en  état  d'hypnose  ne  se  trouve  pas  chez 
le  dormeur  physiologique. 

Il  y  a  un  fait  en  physiologie  qui  est  encore  plein  de  mystères,  c'est  l'inhibition. 
Comment  peut-il  arriver  que  l'excitation  d'un  nerf — le  pneumogasti'ique,  la 
corde  du  tympan  —  paralyse  les  muscles  correspondants  —  arrêt  du  cœur  en 
diastole,  vaso-dilatation  ? 
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Un  autre  fait  bien  remarquable  nous  donnera  peut-être  la  clef  du  paradoxe  de 
l'inhibition . 

L'immobilisation  d'un  membre  peut  être  obtenue  par  des  conditions  tout 
à  fait  opposées,  —  d'abord  par  la  paralysie  de  ses  muscles,  ensuite  par  leur 
contracture.  C'est  le  même  phénomène  que  nous  observons  lorsque  nous  excitons 
par  un  courant  induit  ou  lorsque  nous  paralysons  au  moyen  du  chloroforme  une 
masse  protoplasmique  libre.  Dans  les  deux  cas  l'effet  visible  est  égal  :  les  pro- 
longements pseudopodiques  reviennent  sur  eux-mêmes,  le  protoplasma  acquiert 
une  forme  globulaire,  l'immobilité  est  complète.  Et  cependant  dans  le  premier 
cas  il  y  a  un  effet  de  tétanisation,  dans  le  second  un  effet  de  paralysie. 

C'est  pour  cela  que  je  crois  que  les  prolongements  neuroniques  peuvent 
s'immobiliser,  soit  dans  la  contracture,  soit  dans  la  paralysie.  L'arrêt  et  la  dias- 
tole du  cœur  se  comprennent  d'eux-mêmes,  dès  qu'on  admet  cette  base. 

Le  nerf  pneumo-gastrique,  pénétrant  dans  le  cœur,  s'articule  avec  les  gan- 
glions moteurs  de  l'organe,  c'est-à-dire  avec  les  centres  d'arcs  diastaltiques 
d'où  vient  l'auto-motisme  de  l'organe^  lorsqu'il  est  détaché  des  centres  nerveux 
supérieurs,  et  que  ses  centres  rendent  indépendants  à  la  manière  d'un  centre  vaso- 
moteur  au  bout  de  quelques  temps,  quand  leurs  liaisons  avec  le  centre  bulbaire 
ont  été  sectionnées.  De  la  façon  dont  je  comprends  le  phénomène,  le  vague, 
un  nerf  éminemment  excitable,  serait  le  nerf  moteur  du  cœur.  Ses  arborisations 
terminales,  articulées  avec  les  ganglions  cardiaques,  les  exciteraient  par  la 
titillation  produite  par  leurs  mouvements  sur  les  ganglions  périphériques.  Exci- 
tons à  présent  le  nerf  par  un  fort  courant  ;  les  arborisations  terminales,  au  lieu 
de  présenter  des  mouvements  plus  actifs,  deviendront  rigides,  entreront  dans 
un  état  de  contracture  —  tout  à  fait  comme  une  amorce  fortement  excitée.  L'effet 
est  le  même  que  par  la  paralysie  —  les  arborisations  terminales  du  vague  devien- 
dront immobiles,  la  titillation  des  cellules  périphériques  cessera  et  le  muscle 
cardiaque  sera  immobilisé  dans  le  relâchement. 

Il  est  évident  que  cette  idée  ne  peut  devenir  inattaquable  qu^en  étudiant  tous 
les  détails  de  l'action  du  pneumogastrique  sur  le  cœur.  Maison  peut  dire,  dès  ce 
moment,  qu'il  y  a  une  foule  de  faits  qui  sont  rendus  tout  à  fait  intelligibles. 

D'abord,  une  excitation  très  légère  du  nerf  produit  sur  le  cœur  un  effet  d'accé- 
lération et  non  plus  un  effet  d'arrêt.  N'est-il  pas  plus  raisonnable  de  croire  que 
cette  excitation  augmente  le  mouvement  des  arborisations  terminales,  que  de 
penser  à  des  anastomoses  de  nerfs  accélérateurs,  pas  tout  à  fait  démontrées  ? 

De  même,  l'arrêt  du  cœur  par  l'excitation  du  vague  finit  par  cesser,  lorsque 
l'excitation  est  très  prolongée.  L'on  dit  qu'il  y  a  alors  un  effet  d'épuisement. 
N'est-il  pas  encore  plus  raisonnable  de  croire  que  les  ganglions  périphériques 
arrivent  à  conquérir  une  action  automatique,  indépendante,  par  l'effet  des 
excitations  endocardiques,  de  même  que  les  ganglions  vaso-moteurs  périphé- 
riques finissent  aussi  par  devenir  indépendants  quand  ses  liaisons  centrales 
ont  été  coupées  depuis  quelque  temps? 

Ainsi  l'inhibition  ne  serait  qu'un  effet  de  contracture,  et  partant  d'immobilisa- 
tion, de  nerfs  moteurs  ordinaires  dont  l'excitabilité  est  très  gprande. 


L'hypnose  est  un  phénomène  d'inhibition,  c'est-à-dire  de  contracture  de  ces  pro- 
longements eux-mêmes  qui,  mis  dans  un  état  de  paralysie,  produisent  le  sommeil 
physiologique.  Il  faut  seulement  remarquer  que  dans  cet  état-là  il  peut  y  avoir 
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des  contractions  pour  ainsi  dire  supplémentaires,  de  même  que  dans  un  membre 
en  état  de  contracture,  tant  qu'il  n'y  a  pas  d'atrophie,  les  réflexes  sont  exa- 
gérés. 

Les  faits  à  Tappui  de  cette  idée  sont  ceux  que  je  vais  énumérer  : 

D'abord,  l'hypnose  est  obtenue  par  l'excitation  persistante  d^un  des  organes 
des  sens.  Ce  sont  les  mêmes  prolongements  protoplasmiques  qui  sont  excités 
d'une  manière  continuelle.  Quoid*étonnant  qu'ils  arrivent  à  un  état  de  tétanisation 
analogue  à  celui  du  muscle  porté  à  un  état  de  tétanos,  lorsque  des  excitations 
répétées  produisent  le  fusionnement  des  secousses  ? 

Cet  état  de  contracture  des  dendrites  périphériques  se  propagerait  par  tout 
Tenchalnement  des  neurones,  de  même  que  la  paralysie  se  propage  quand  nous 
mettons  les  prolongements  neuroniques  périphériques  à  l'abri  des  excitations 
du  dehors.  Et  il  est  évident  que  l'état  d'immobilité  ainsi  produit  doit  se  mani- 
fester par  un  état  analogue  à  celui  que  produit  l'immobilité  par  paralysie  — 
c'est-à-dire  le  sommeil. 

Il  est  évident  aussi  que,  du  moment  que  les  mouvements,  ceux  que  j'ai 
nommés  supplémentaires,  peuvent  être  encore  produits,  il  y  a  possibilité  que 
des  actes  soient  engendrés  —  les  actes  suggérés.  Mais  comme  ces  actes  vien- 
nent  de  la  vibration  de  prolongements  mis  en  état  de  rigidité,  comme  ces  mou- 
vements doivent  être  très  lents,  d'une  petite  amplitude,  d'une  petite  flexuosité, 
il  est  évident  que  les  actes  doivent  offrir  ces  caractères,  ils  doivent  être  raides, 
tendus,  secs,  inflexibles,  à  demi-hésitants.  On  comprend  bien  les  caractères 
des  mouvements  automatiques  des  hynoptisés  lorsqu'ils  sont  produits  en  der- 
nière analyse  par  des  organes  en  état  de  raideur. 

Il  en  est  de  même  quant  à  la  production  de  la  suggestion  elle-même. 

Tout  le  monde  est  suggestionnable  —  ou  à  peu  près  —  en  dehors  de  l'hyp- 
nose. Il  y  a  des  sujets  absolument  passifs  et  dont  on  peut  faire  ce  que  l'on 
veut.  Il  y  en  a  d'autres  où  la  suggestion  est  plus  difllcile.  Ënfîn,  l'on  rencontre, 
plus  rarement,  des  sujets  où  tout  essai  de  suggestion  est  suivi  de  lacté  diamé- 
tralement opposé  —  tout  de  même  une  forme  de  suggestion. 

Cette  variété  ne  dépend,  à  mon  avis,  que  des  associations  latérales  plus  ou  moius 
nombreuses,  plus  ou  moins  faciles,  qui  sont  établies  avec  V enchaînement  direct  de 
la  suggestionnabilité.  Je  dis  enchaînement  direct  le  chemin  de  neurones  et  d'arti- 
culations que  doit  suivre  l'excitation  suggestive  depuis  son  entrée  par  un  organe 
sensoriel  —  suggestion  —  jusqu'à  son  arrivée  aux  muscles  qui  doivent  se  con- 
tracter selon  la  suggestion  —  acte  suggéré.  —  Il  est  certain  que  cet  enchaîne- 
ment est  la  voie  la  plus  facile  à  être  parcourue  par  l'excitation  d'entrée  ;  et  c'est 
la  voie  la  plus  facile  par  le  fait  de  l'articulatioti,  devenue  plus  aisée  par  l'habi- 
tude, avec  les  centres  nerveux  qui  correspondent  à  la  suggestion.  Les  centres 
psycho- moteurs  de  la  flexion  de  la  jambe,  par  exemple,  sont  d'un  côté  dans 
l'union  la  plus  directe  avec  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe,  de  l'autre  côté 
avec  les  neurones  périphériques  qui  reçoivent  l'ordre  suggéré  et  l'envoient  aux 
centres.  La  fîgure  ci-jointe  rend  claire  mon  idée  de  l'enchaînement  direct,  qui 
permet  Tintcrprétation  de  la  suggestionnabilité  chez  les  sujets  normaux. 
1,  2 7  forme  l'enchaînement  direct  pour  la  suggestion.  S'il  y  a  peu  d'articu- 
lations latérales  (A,  A....)  ou  bien  elles  sont  faciles  par  la  mobilité  des  prolonge- 
ments, la  suggestion  est  aisée  ;  ou  bien,  dans  le  cas  contraire,  l'acte  suggéré 
ne  vient  que  difiicilement  ou  ne  se  produit  même  pas. 

La  propagation  d'une  vibration  sera  bien  plus  malaisée  dans  un  état  de  con- 
traction des  prolongements  neuroniques  que  dans  un  état  de  libre  mobilité.  Mais 
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du  moment  que  la  transmission  d'une  excitation  se  fera,  elle  sera  bien  plus  facile 
par  renchaînement  direct,  celui  de  l'habitude  que  par  tous  les  autres  prolonge- 
ments   neuroniques.  C'est-à-dire  les  associations  latérales  interviendront  bien 


FiG.  13.  —  1,  2,  3,  4,  5,  6,  7.  Enchaînement  direct  de  neurones.  —  1.  Organe  Bensoriel 
(excitation  externe,  Buggestion) .  —  7.  Muscle  (contraction,  acte  suggéré).  —  A.-A-A.-A. 
KeuzoDeB  de  liaison  latérale  ou  accessoire.  —  4.  Neurone  psycho-moteur. 

plus  diflicilement  que  dans  l'état  de  la  veille.  De  là,  la  facilité  de  la  suggestion 
qui  dans  la  situation  normale  de  veille  est  rendue  plus  pénible,  plus  confuse,  par 
toute  cette  intervention  accessoire. 

Il  est  évident  que  les  liaisons  latérales  peuvent  encore  intervenir  dans  la  sug- 
gestion. C'est  pourquoi  il  est  quelquefois  impossible  de  surmonter  la  résistance 
offerte  par  le  sujet,  ou  il  arrive  aussi  que  l'acte  n'est  pas  tout  à  fait  conforme  à  la 
suggestion  faite. 

La  suggestion  à  longue  échéance  devient  aussi  intelligible  ou  à  peu  près. 

Le  calcul  du  temps  écoulé  ou  à  écouler  est  une  fonction  physiologique  du  ccr- 
venu,  pendant  la  veille  et  surtout  pendant  le  sommeil.  Dans  le  premier  cas  il  y  a 
trop  d'accidents  de  la  vie  courante  qui  rendent  difTicile  la  netteté  du  fait  ;  il  se 
produit  à  peine  par  un  à  peu  près,  d'ailleurs  très  étroit  dans  quelques  circons- 
tances. Mais  dans  l'état  du  sommeil  le  fait  est  de  toute  netteté,  lorsque,  par 
exemple,  nous  voulons  nous  réveiller  à  une  heure  fixée  d'avance.  L'exactitude 
du  réveil  est  alors  aussi  nette  que  dans  l'état  d'hypnose.  Il  n'y  a  donc  pas  à 
nous  étonner  de  ce  qui  arrive  chez  les  sujets  magnétisés. 
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Quant  à  l'exactitude  d'exécution  de  l'acte  suggéré?  Je  crois  que  c*estafîaire  de 
la  suggestion,  c'est-à-dire  de  la  sensation  et  de  la  représentation  sur  des  pro- 
longements neuroniques  en  état  de  contracture,  lesquels  par  cela  même  retien- 
nent plus  énergiquement  la  sensation  et  rendent  plus  aisée  la  représentation 
correspondante.  Des  traits  dessinés  sur  du  sable  s'efTacent  au  moindre  souffle. 
Des  traits  tracés  sur  un  grain  de  sable  sont  indélébiles.  La  suggestion  dans 
l'hypnose  c'est  la  gravure  sur  le  grain  de  sable.  La  sensation  sera  plus  fixe, 
elle  sera  maintenue  plus  énergiquement  et  partant  la  représentation  se  pré- 
sentera avec  plus  de  vigueur.  De  même  une  corde  tendue  vibre  avec  plus  de 
force  et  garde  plus  longtemps  la  vibration  qu'une  corde  lâche. 


De  tout  cela  je  ne  veux  retenir  que  ces  deux  interprétations  — l'inhibition  est  un 
fait  de  contracture  et  partant  d'immobilisation  des  prolongements  neuroniques,  — 
l'hypnose  est  un  fait  d'inhibition  du  cerveau.  Il  faudra  évidemment  d'autres 
faits,  en  dehors  de  ceux  que  j'ai  présentés,  pour  que  ces  deux  idées  deviennent 
solides.  C'est  ce  que  j'aurai  à  étudier  dans  un  travail  plus  complet. 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

426)  Les  centres  de  projection  et  les  centres  d'association  de  Flechsig 
dans  le  cerveau  terminal  de  l' homme,  par  VA^  Gehucuten.  Journal  dt 
Neurologie.  Bruxelles,  n*>  1,  1897. 

L'auteur  expose  les  résultats  des  recherches  de  Flechsig  sur  la  structure  in- 
terne des  hémisphères  cérébraux.  Division  de  l'écorce  cérébrale  en  deux  zones 
nettement  distinctes  :  zone  des  fibres  de  projection  ou  zone  des  sphères  senso- 
rielles, et  zone  des  centres  d'association. 

La  zone  des  centres  de  projection  comprend  quatre  sphères  :  1«  la  sphère 
tactile,  2»  la  sphère  visuelle,  3»  la  sphère  auditive,  4»  la  sphère  olfactive.  La 
zone  des  centres  d'association  comprend  trois  centres  :  le  centre  d'association 
antérieur,  le  centre  d'association  postérieur,  et  le  centre  d'association  moyen. 

La  plus  étendue  de  ces  sphères  sensorielles  est,  du  moins  chez  l'homme,  la 
sphère  tactile  ;  la  plus  réduite  est  la  sphère  olfactive.  Chacune  de  nos  sphères 
sensorielles  est  en  connexion  avec  nos  organes  périphériques  par  un  double 
faisceau  de  fîbres  nerveuses  :  un  faisceau  de  fibres  ascendantes,  sensilives,  un 
faisceau  de  fibres  descendantes,  motrices.  Ces  sphères  constituent  donc  en  quel- 
que sorte  les  centres  nerveux  pour  les  réflexes  d'origine  corticale. 

La  zone  des  centres  de  projection  chez  l'homme  correspond  environ  au  tiers  de 
la  surface  totale  des  hémisphères;  les  deux  autres  tiers  de  la  substance  corticale 
représentent  exclusivement  des  centres  d'association.  La  zone  des  centres  de 
projection  existe  avec  un  développement  quelquefois  même  plus  considérable 
que  chez  l'iioinmo  jIîmjs  le  tôhMirôphnlo  (\o  tous  les  mnmmifèrcs.  An  rontrairc,  la 
zone  des  centres  d'association  si  développée  dans  !«  cerveau  do  l'Iiomme,  perd 
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considérablement  de  son  importance  an  for  et  à  mesure  qn*on  descend  dans 

l'échelle  des  mammifères. 

Les  centres  d'association  sont  complètemeot  indépendants  des  masses  grises 
inférieures  dnnéirraxe;  ils  sont  complètement  dépoarms  de  fibres  de  projection. 
Ils  sont  uniquement  en  connexion  par  un  nombre  incalculable  de  fibres  nerveu- 
ses avec  les  régions  corticales  des  sphères  sensorielles.  Ces  fibres  d'association 
sont  centripètes  ou  centrifuges  suivant  qu  elles  quittent  le  centre  de  projection 
pour  porter  au  centre  d'association  la  sensation  qui  arrive  dans  la  sphère  sen- 
sorielle ou  suivant  qu'elles  partent  du  centre  d'association  pour  se  terminer 
dans  la  sphère  sensorielle.  C'est  par  l'intermédiaire  de  ces  fibres  centrifuges  que 
nous  pouvons  réagir  sur  les  cellules  d'origine  des  fibres  des  voies  motrices  et 
produire  les  mouvements  volontaires. 

Les  centres  de  projection  sont  donc  les  régions  de  Técorce  qui  président  à  la 
vie  animale;  les  centres  d'association,  au  contraire,  sont  les  régions  qui  concou- 
rent à  la  vie  intellectuelle,  morale.  Ce  sont  les  centres  intellectuels  (Flechsig), 
les  véritables  instruments  de  la  pensée. 

Les  centres  de  projection  présentent  cheztouslesmammifèreset  chez  l'homme 
un  développement  en  rapport  immédiat  avec  le  développement  des  surfaces 
sensibles  périphériques  correspondantes.  Les  centres  d'association  présentent 
un  développement  éminemment  variable  d'un  mammifère  à  Tautre.  Leur  déve- 
loppement considérable  et  prédominant  constitue  la  caractéristique  du  cerveau 
terminal  de  l'homme.  Et  chez  celui-ci,  le  développement  inégal  des  centres 
d'un  sujet  à  l'autre  donne  en  quelque  sorte  la  mesure  de  son  degré  d'intelligence. 

Cette  étude  se  termine  par  l'exposé  des  faits  qui  ont  amené  Flechsig  à  cette 
nouvelle  conception  de  la  structure  des  hémisphères  cérébraux. 

Paul  Masoin. 

427)  Rapports  des  cellules  nerveuses  avec  celles  de  la  névroglie  & 
l'occasion  de  la  découverte  d'une  forme  particulière  de  cellule  dans 
le  cervelet.  (Ueber  die  Beziehungen  der  Nervenzellen  zur  den  Neurogliazellen 
un  lâsslich  des  Auffindens  einer  besonderen  Zellformen  des  Kleinhirns),  par 
Hamon  y  Cajal  {avec  3  figures),  Monatschrift fur  Psychiatrie  und  Neurologie^  jan- 
vier 1897,  no  1,  p.  62. 

L'auteur  pense  que  les  amas  des  noyaux  satellites  qu'on  observe  surtout  à  la 
i»asedes  cellules  de  Purkinje  et  des  grosses  cellules  de  la  couche  moléculaire 
sont  de  nature  névroglique  et  servent  d'isolateur  aux  prolongements  cylindraxiles. 

Laoamb. 

428)  Sur  le  développement  de  la  myéline  des  nerfs  cérébraux  de 

l'homme,  par  Westphal.  Arck.  f.  Psychiatrie,  XXIX,  f.  2, 1897. 

Do  cet  important  travail,  basé  sur  de  nombreux  examens,  Westphal  tire  les 
conclusions  suivantes  :  A  la  naissance,  les  nerfs  cérébraux  moteurs  (et  plus  par* 
liculièrement  les  nerfs  de  l'œil)  possèdent  une  gaine  myélinique; —  au  contraire, 
dans  les  nerfs  sensitifs,  la  myéline  fait  défaut  ou  est  très  peu  développée  (sauf 
dans  le  nerf  acoustique  où  son  développement  est  très  avancé). 

C'est  là  précisément  l'inverse  de  ce  qu'a  observé  Flechsig  pour  les  centres 
eux-mêmes,  où  les  fibres  des  voies  sensitives  ont  incontestablement  leur  gaine 
de  myéline  avant  celles  des  voies  motrices. 

Ambronn  et  Held  {Arch.f.  Anat.  u.  6.  Phys,,  3,4,  1896)  ont  de  leur  côté  déjà 
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noté  cette  contradiction.  Westphal  se  borne  à  constater  le  fait,  et  remarque  seu- 
lement que  le  rapport  admis  entre  la  fonction  nerveuse  et  le  développement 
de  la  myéline  ne  se  vérifie  pas  pour  les  nerfs  cérébraux. 

Le  nerf  optique  présente  un  retard  du  développement  de  sa  myéline  dans 
sa  portion  distale  ;  ce  développement  est  certainement  centrifuge  ;  il  en  est 
apparemment  de  môme  pour  les  autres  nerfs  cérébraux.  De  plus,  dans  le 
nerf  optique,  les  fibres  de  la  périphérie  du  nerf  n'acquièrent  de  gaine  myéli- 
nique  qu'après  les  fibres  centrales  ;  et  indépendamment  de  cette  différence,  on 
constate  à  un  moment  donné  dans  ce  nerf  Texistence  de  deux  espèces  de  fibres, 
les  unes  larges  et  myéliniques,  les  autres  minces  et  nues,  lesquelles  seraient 
peut-être  des  nerfs  ciliaires  (v.  Massaut,  analysé  in  Revue  Neur.,  1897,  p.  101). 

La  formation  de  la  myéline  se  fait,  dans  les  nerfs  non  développés,  de  la  3« 
à  la  10"  semaine  après  la  naissance  ;  la  vie  extra-utérine  active  cette  formation 
chez  les  enfants  nés  avant  terme  (Flechsig,  Bernheimer). 

Le  calibre  des  fibres  a  à  peu  près  les  mêmes  minima  (Ifi)  et  maxima  (10  {i) 
dans  les  nerfs  moteurs  et  sensitifs,  mais  les  dimensions  extrêmes  sont  propres 
à  ces  derniers  (jusqu'à  14  (x  dans  Tacoustique),  la  plupart  des  fibres  des  nerfs 
moteurs  ayant  des  dimensions  moyennes.  La  dimension  des  fibres  augmente 
avec  l'âge  jusqu'au  quintuple  (24  (x)  et  les  fibres  fines  deviennent  alors  plus  rares. 
Dans  le  nerf  optique  seul  les  fibres  conservent  de  faibles  dimensions,  peu  supé- 
rieures à  celles  qu'elles  possédaient  au  début  du  développement.  Le  diamètre  des 
fibres  du  nerf  optique  diminue  vers  la  périphérie  (il  en  est  probablement  de 
même  pour  les  autres  nerfs). 

Comparant  les  nerfs  cérébraux  aux  nerfs  rachidiens^  Westphal  admet  que  :1a 
maturation  de  la  myéline  est  plus  précoce  dans  les  nerfs  cérébraux  (10«  semaine) 
que  dans  les  nerfs  phériphériques  (2«  à  3'  année).  On  constate  des  différences 
de  développement  entre  les  nerfs  sensitifs  et  moteurs  cérébraux,  différences 
qui  n'existent  pas  dans  les  nerfs  spinaux  mixtes.  Les  fibres  jeunes  ont  les 
mêmes  caractères  dans  les  deux  espèces  de  nerfs.  Les  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann  n'ont  pas  les  caractères  particuliers  (grandeur,  grand  nombre,  proto- 
plasma  développé)  de  ceux  des  fibres  spinales.  L'aspect  variqueux  est  plus 
marqué  dans  les  nerfs  cérébraux  (acoustique  on  particulier).  —  Figures. 

Trénel. 

429)  La  section  des  deux  pyramides  chez  le  chien,  par  le  D'  J.  Star- 
LiNGER  (clinique  psychiatrique  du  professeur  Wagner  à  Vienne).  Jahrhûcher 
fur  Psychiatrie,  t.XV,  1  fasc.,p.  1,  1897. 

Historique  détaillé,  quoique  incomplet,  des  travaux  sur  les  voies  pyramidales 
depuis  leur  découverte  par  Eustache  en  1552.  L'auteur  a  opéré  six  chiens  qui 
restèrent  en  vie.  Il  les  tue  quelques  semaines  après  par  le  chloroforme.  Examen 
histologique  en  coupes  sériées  par  la  méthode  de  Marchi  et  Algeri. 

Starlinger  conclut  que  l'extirpation  des  pyramides  chez  le  chien  ne  provoque  aucun 
symptôme  de  «  déficit  >.  Les  animaux  recouvrent  très  rapidement  leur  complète 
motilité.  Il  n'observa  jamais  de  phénomènes  spasmodiques,  ni  d'exagération  des 
réfiexes.  Il  doit  y  avoir  une  seconde  voie  motrice  dans  le  bulbe,  car  on  peut  pro- 
voquer des  mouvements  des  membres  en  électrisant  la  zone  motrice  corticale, 
après  l'extirpation  des  pyramides.  D'autre  part,  on  n'a  jamais  observé  après  cette 
extirpation  les  symptômes  paralytiques  du  début  qui  suivent  toujours  l'extirpa- 
tion de  la  zone  motrice. 
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Il  va  sans  dire  que  chez  Thomme  les  pyramides  jouent  un  rôle  plus  important 
que  chez  le  chien  ;  toutefois,  ces  expériences  démontrent  qu'on  doit  soumettre  â 
un  nouvel  examen  la  doctrine  de  fonction  des  pyramides.  Ladamb. 

430)  De  la  mesure  du  dhamp  visuel  par  le  périmètre  obscur,   par  le 

D""  H.  WiLDBRAND  à  Hambourg.  MonatMchrift  fur  PtychkUrie  und  Neurologie,  jan- 
vier 1897,  n«  1,  p.  41. 

Wildbrand  nomme  ainsi  le  périmètre  au  moyen  duquel  on  peut  mesurer  le  champ 
visuel  dans  Tobscurité .  Toutes  les  mesures  campimétriques  faites  à  la  lumière 
du  jour  ne  sont  que  relatives.  Pour  connaître  la  grandeur  absolue  du  champ 
visuel  il  faut  trouver  l'objet  le  plus  petit  et  le  moins  lumineux  qui  soit  encore  perçu 
par  la  zone  périphérique  de  la  rétine.  Le  périmètre  obscur  peut  seul  donner  cette 
limite .  Il  sera  très  utile  pour  distinguer  la  nature  organique  ou  fonctionnelle  du 
rétrécissement  du  champ  visuel.  Wildbrand  en  donne  les  raisons  physiologiques. 

Ladamb. 

431)  Quelques  reoherches  psychologiques  sur  le  sens  de  la  vue  chez 
deux  enfants  opérés  de  cataracte  double  congénitale,  par  Vurpas  et 

Egli.  AtmaUs  médico-^sychoLj  août  1896. 

Le  jeune  âge  et  le  niveau  intellectuel  des  opérés  permit  les  seules  observa- 
tions suivantes  :  après  l'intervention,  ils  ne  se  servaient  en  aucune  façon  du  sens 
nouvellement  acquis  et  conservaient  les  mêmes  allures  qu'antérieurement  ;  ils 
n'avaient  acquis  aucune  notion  exacte  de  la  distance,  ni  de  la  direction.  Les 
premières  impressions  lumineuses  ne  se  montrèrent  nullement  pénibles,  comme 
on  l'aurait  afiirmé  dans  des  cas  analogues.  TnéifEL. 

432)  La  vision  des  couleurs,  par  M.  Charpentier.   Académie  des   Sciences, 

séance  du  15  février  1897. 

L'auteur  croit  avoir  établi  que,  contrairement  à  la  théorie  de  Helmholtz,  il 
suffit  de  l'excitation  produite  par  une  lumière  simple,  rouge,  verte,  pour  déter- 
miner une  sensation  de  couleur  complète  et  variée.  Il  reconnaît  à  la  rétine  deux 
fonctions  distinctes  :  la  fonction  photogénique  et  la  fonction  chromatique. 

NEUROPA  THOLOGIE 

433)  Du  diagnostic  et  du  traitement  de  Tabcés  encéphalique  censé - 
outil  aux  suppurations  crâniennes  (Sinus  frontal,  oreilbi  moyenne),  par 
Luc.  Médecine  moderne,  1896,  n®  90. 

Des  observations  récentes  ont  éclairé  d'un  nouveau  jour  la  question  de  l'abcès 
cérébral  qui  a  pu  être  étudié  dans  ses  trois  variétés  principales  : 

lo  L'abcès  cérébelleux  survenu  à  la  suite  d'une  ostéite  fongueuse  mastoïdienne 
ayant  déterminé  la  perforation  de  la  paroi  postérieure  du  rocher  ; 

2<>  L'abcès  du  lobe  frontal  droit  développé  dans  le  cas  d'une  sinusite  frontale 
fongueuse  double  ; 

3<>  L'abcès  du  lobe  sphénoldale  consécutif  à  une  ostéite  fongueuse  tympano- 
mastoïdienne. 

Bien  qu'il  paraisse  établi  que  les  suppurations  crâniennes  aiguës  correspon- 
dent à  la  méningite  et  les  suppurations  chroniques  â  l'abcès  encéphalique,  ces 
deux  affections  sont  encore  souvent  confondues.  Désormais,  et  l'expérience  l'a 
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prouvé,  on  pourra  diagnostiquer  Tabcès  cérébral  si,  après  Touverture  large  et  le 
nettoyage  complet  d'un  foyer  crânien  suppurant,  il  survient  de  la  céphalalgie 
sourde,  sans  fièvre,  des  vertiges,  des  vomissements  verts.  L'examen  ophtal- 
moscopique  révélera  d'ailleurs  soit  des  signes  de  névrite  optique,  soit  un  état  de 
stase  des  vaisseaux  rétiniens  indiquant  une  cause  de  compression  dans  la  botte 
crânienne. 

L'abcès  encéphalique  se  distingue  enfin  de  la  méningite  en  ce  qu'il  ne  pré- 
sente pas  comme  celle-ci  la  raideur  de  la  nuque,  la  constipation,  l'inégalité 
pupillaire  et  qu'il  peut  être  accompagné  d'hypothermie  avec  ralentissement  du 
pouls. 

Voici  les  différentes  phases  de  l'abcès  :  le  malade  accuse  d'abord  des  douleurs 
de  tête  plus  ou  moins  vives  ;  un  état  nauséeux  avec  vertiges  accompagné  de 
vomissements  verts  dans  toute  tentative  de  déplacement  ou  de  station  debout. 
Puis  c'est  une  somnolence  progressive,  la  difficulté  croissante  des  réponses,  les 
paroles  inintelligibles,  un  délire  tranquille.  La  respiration  et  le  pouls,  bien  que 
réguliers,  se  ralentissent,  le  malade  tombe  dans  le  coma. 

Si  l'abcès  s'est  fait  jour,  cette  ouverture  provoque  des  convulsions  épilepti- 
formes,  l'accélération  du  pouls  devenu  filiforme  et  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture. 

Les  symptômes  de  foyer  susceptible  de  se  montrer  au  cours  de  l'évolution  de 
l'abcès  encéphalique  sont  rares. 

Un  abcès  du  lobe  frontal  s'est  manifesté,  mais  seulement  au  moment  de  l'ou- 
verture, par  des  convulsions  cloniques  du  membre,  côté  gauche,  suivies  d'une 
parésie  avec  rigidité,  exagération  des  réflexes  tendineux  et  tendance  à  l'épilep- 
sie  spinale. 

Une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à  gauche,  avec  nystagmus 
latéral  et  parésie  des  membres  du  côté  droit,  exagération  des  réflexes  tendineux 
et  tendance  aux  phénomènes  convulsifs  ont  été  constatés  exceptionnellement 
dans  un  cas  d'abcès  cérébelleux. 

L'abcès  de  la  protubérance  peut  déterminer  l'hémiplégie  alterne. 

L'abcès  du  lobe  sphénoïdal,  suivant  sa  position  en  avant  ou  en  arrière,  se 
manifeste  par  une  hémiplégie  du  membre  inférieur,  puis  du  supérieur,  puis  de 
la  face,  accompagnée  ou  non  de  spasmes.  Enfin  cet  abcès  paralyse  assez  sou- 
vent les  nerfs  crâniens  antérieurs. 

Le  traitement  de  l'abcès  encéphalique  nécessite  l'intervention  du  chirurgien. 
Celui-ci  ouvrira  d'abord  et  nettoiera  complètement  le  foyer  osseux  et  s'il  constate 
quelque  symptôme  de  foyer  tel  que  la  paralysie,  l'hémianopsie  ou  l'aphasie,  il 
devra  poursuivre  l'opération.  A  défaut  de  ces  indications  l'état  mental  du  malade, 
la  céphalée  intense,  les  vomissements  verts  et  les  modifications  papillaires  en 
tiendront  lieu.  L'opération  deviendra  urgente  si  le  malade  tombe  dans  un  état 
voisin  du  coma;  il  n'est  d'ailleurs  jamais  trop  tard  pour  l'entreprendre. 

Dans  la  recherche  de  l'abcès  cérébelleux  il  semble  préférable  d'employer  le 
trépan,  mais  lorsqu'il  s'agit  du  lobe  sphénoïde  on  utilisera  la  pince  coupante.  La 
brèche  osseuse  devra  avoir  2  ou  3  centimètres  pour  permettre  plusieurs  ponc- 
tions en  cas  d'insuccès  des  premières.  On  lavera  le  pus  qui  peut  se  trouver  sous 
la  dure-mère  et  on  recherchera  s'il  n'existe  pas  une  fistule  communiquant 
avec  l'abcès. 

Si  l'on  se  trouve  devant  un  abcès  du  lobe  frontal  la  paroi  antérieure  du  sinus 
sera  ouverte  et  une  simple  inspection  minutieuse  de  la  paroi  profonde  y  fera 
gcnéralement  découvrir  uiio  lacune  qu'on  élargira  avec  In  pince.  Cette  paroi 
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pourra  pourtant  être  intacte  ;  dans  ce  cas  les  deux  lobes  frontaux  seront  mis 
à  nu  et  le  plus  turgescent  sera  ponctionné. 

La  dure-mère  une  fois  découverte  sera  incisée  cruciaiement  puis  on  ponc- 
tionnera. 

L*auteur  recommande  des  lavages  à  Teau  bouillie  saturée  d'acide  borique  ou 
au  formol  1/2000.  Gaston  Bresson. 

434)  Sur  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  &  débat  bul- 
baire, par  le  professeur  Raymonu.  Presse  médicale,  19  mai  1897,  n*  41, 
p.  226. 

Intéressantes  observations  de  deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  à 
début  bulbaire.  Dans  l'un  de  ces  cas  la  maladie  est  déjà  parvenue  à  une  période 
avancée  ;  dans  l'autre  la  maladie,  confinée  d'abord  dans  le  bulbe,  semble  main- 
tenant seulement  envahir  la  moelle. 

Les  deux  cas,  ressemblant  au  début  à  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  le 
premier  se  compliquant  plus  tard  d'une  atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne, 
se  distinguent  de  ces  afTections  par  l'élément  spasmodique.  C'est  cet  élément 
spasmodique,  exagération  des  réflexes,  contracture,  qui  permit  à  Gharcot  de 
démembrer  la  maladie  de  Duchenne  et  de  créer  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique. 4  figures.  FEiNnEL. 

435)  Un  cas  de  zona  ophtalmique,  par  Boullochb.  La  Médecine  moderne, 

1897,  no  38. 

Un  jeune  homme  de  19  ans,  est  pris  en  pleine  santé  d'un  état  nauséeux  avec 
abattement,  fièvre  légère  et  douleurs  névralgiques  fort  violentes  dans  la  région 
du  nerf  ophtalmique  droit.  Ces  douleurs,  continues  avec  paroxysmes,  ont 
diminué  le  jour  de  l'apparition  du  zona  et  ont  persisté  en  changeant  de  carac- 
tère :  d'aig'uës  qu'elles  étaient  au  début  elles  sont  devenues  sourdes,  s'accom- 
pagnant  d'une  sensation  d'engourdissement  et  d'endolorissement  de  toute  la 
région  ;  cette  sensation  s'étend  même  à  la  plus  grande  partie  du  cuir  chevelu. 

Quatre  jours  après  l'apparition  de  ces  phénomènes  généraux  le  malade 
a  vu  nattre  des  plaques  rouges  sur  lesquelles  se  sont  ensuite  montrées  des 
vésicules.  Trois  jours  plus  tard  on  voyait,  à  l'union  de  la  sclérotique  et  de  la 
cornée,  une  petite  ulcération  très  superficielle  de  3  ou  4  millim.  de  diamètre. 
Cette  kératite  succédait  à  une  éruption  de  vésicules  dans  le  domaine  du  nerf 
nasal. 

A  signaler  ce  fait  que  le  malade  souffrait  d'une  légère  uréthrite  et  que  l'appa- 
rition de  l'éruption  coYncidait  avec  une  recrudescence  de  l'écoulement  uréthral. 

Gaston  Bresson. 

436)  L'exagération  des  réflexes  patellaires  et  le  clonus  du  pied  chez 
les  athéromateux,  par  de  Grandmaison.  La  Méd.  mod,,  1896,  no  103. 

Les  effets  produits  par  les  modifications  de  la  circulation  cérébrale  chez  les 
athéromateux  sont  bien  connus  :  lorsqu'il  s'agit  de  la  circulation  médullaire 
l'attention  du  médecin  est  rarement  éveillée  ;  la  moelle  a  pourtant  des  artères 
aussi  actives,  dos  éléments  nerveux  aussi  délicats  que  ceux  du  cerveau  et  un 
vice  dans  sa  nutrition  tel  que  celui  causé  par  rathérome  doit  lui  faire  éprouver 
une  gêne  ({ni  se  nianifesto  |»::r  ilc  la  In'iiiilalion  épiliplouie  et  de  IVxaj^éralioii 
des  réllexes  j)«itelhiii'es. 
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L'examen  de  26  athéromaleux  chez  lesquels  aucune  autre  cause  que  l'alhé- 
rome  ne  pouvait  être  mise  en  avant,  a  donné  : 

i4  hommes  :  H  atteints  d'exagération  des  réflexes  et  sur  ces  11,  dix  avaient  le 
phénomène  du  pied  ; 

i2/emmes  :  9  avaient  l'exagération  des  réflexes  et  parmi  elles  5  présentaient 
le  clonus  du  pied. 

D'où  l'on  peut  conclure  qu'il  y  a  au  moins  76  p.  100  d'athéromateux  qui  ont 
des  troubles  spinaux  ;  lorsque  ceux-ci  sont  légers  ils  sont  moins  évidents  que 
ceux  de  Tintelligence  et  passent  inaperçus. 

Les  altérations  médullaires  et  les  lésions  cérébrales  dues  à  l'athérome  peu- 
vent coexister  ou  se  rencontrer  les  unes  sans  les  autres.  Gaston  BRESsoff. 

437)  Les  causes  des  paralysies  récurrentielles,  par  Lermoyez.  Presse 

médicale,  5  mai  1897,  n»  36,  p.  197. 

La  question  des  causes  des  paralysies  récurrentielles  ne  réside  pas  dans  la 
seule  étude  des  influences  morbides  capables  de  léser  et  de  paralyser  le  récur- 
rent ;  elle  comprend  encore  la  détermination  du  mécanisme  par  lequel  ces 
influences  parviennent  à  réaliser  cette  paralysie  et  l'explication  de  la  raison 
d'être  des  deux  formules  glottiques  qui  l'expriment  ;  position  cadavérique  ou 
position  médiane  de  la  corde  vocale.  A  la  pathogétiie  proprement  dite  des  para- 
lysies récurrentielles  doit  donc  être  jointe  une  discussion  de  physiologie  patho- 
logique . 

La  physiologie  pathologique  présente  les  questions  suivantes  :  1<>  Le  récurrent 
renferme-t-il  des  fibres  centripètes  ?  2^  Le  schéma  de  la  distribution  classique 
des  nerfs  laryngés  doit-il  être  conserve  ?  3<»  Le  récurrent  nalt-il  du  spinal  ou 
du  pneumogastrique  ?  4»  Quelle  est  la  représentation  bulbaire  du  larynx  ? 
5»  Quelle  est  la  représentation  cérébrale  du  larynx.  6»  Pourquoi  les  lésions 
récurrentielles  incomplètes  fixent-elles  la  corde  médiane  en  position  médiane  ? 
D'autre  part,  le  long  trajet  du  nerf  exige  la  nécessité  d'établir  des  divisions 
et  de  considérer  les  causes  morbides  capables  de  frapper  le  récurrent  :  1»  au 
niveau  du  tronc  du  nerf,  2^  du  tronc  pneumogastrique,  3o  du  tronc  du  spinal, 
4»  du  bulbe,  ô»  du  cerveau. 

Après  avoir  examiné  ces  difl'érents  points  et  discuté  ces  questions,  M.  Ler- 
moyez conclut  :  L'inexorabilité  classique  de  la  paralysie  récurrentielle  demande 
à  être  revisée.  A  côté  des  paralysies  récurrentielles,  fonctions  de  lésions  mor- 
telles, il  en  existe  un  grand  nombre,  qui  ne  comportent  aucun  pronostic 
grave,  soit  qu'elles  guérissent,  soit  qu'elles  ne  soient  nullement  signe  d'une 
afl'ection  mortelle.  Il  est  donc  possible  d'établir  trois  types  principaux  de  para- 
lysie récurrentielle.  —  l»  La  2^^^^y^^  récurrentielle  grave,  forme  classique  qui 
mène  à  la  mort  du  fait  des  lésions  qui  l'ont  déterminée.  —  2"  hdi  paralysie  récur- 
rentielU  incurable  bénigne,  simple  infirmité  compatible  avec  une  survie  indéfînie.  — 
3*  La  paralysie  récurrentielU  curable  et  bénigne,  qui  guérit  sans  laisser  de  traces  de 
son  passage,  paraissant  n'être  que  le  résultat  d'une  névrite  primitive  dont  le 
refroidissement  serait  un  des  facteurs.  Thoma. 

438)  Sur  la  pathogénie  de  la  paralysie  saturnine,  par  C.  Ceni  (Milan). 

Archiv.f.  Psychiatrie,  t.  XXIX,  f.  2,  1897. 

Dans  un  cas  de  paralysie  saturnine  l'auteur  a  trouvé  une  dégénération  grais- 
seuse pigmentaire  diffuse  des  cellules  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Par  la  méthode 
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de  Golgi  il  a  constaté  des  lésions  des  prolongements  protoplasmiques  (état  vari< 
queux,  épaississement)  et  du  corps  cellulaire  (tuméfaction)  ;  le  cylindre-axe  res- 
tant au  contraire  sain  en  général.  Les  cellules  complètement  atrophiées  sont  rares. 
Il  y  a  une  dégénération  graisseuse  des  vaisseaux  et  à  leur  voisinage  des  foyers 
rappelant  les  plaques  jeunes  de  la  sclérose  en  plaques.  Lésions  de  névrite  seg- 
mentaire  péri-axile  et  atrophie  musculaire.  L'auteur  admet  que  les  lésions  cen- 
trales et  périphériques  sont  indépendantes  les  unes  des  autres,  celles-ci  étant 
bien  plus  intenses  et  avancées  que  celles-là.  Trénel. 

439)  Recherches  sur  la  maladie  de  Raynaud,  par  le  D' A.  Calmann  (clinique 
du  professeur  v.  Schrdtter,  à  Vienne).  Jahrbûcher/Ur  Psychiatrie,  t.  XV,  fasc.  1, 
p.  43,  1896. 

Six  observations  qui  montrent  que  l'hystérie  ni  les  névrites  périphériques  ne 
sont  la  cause  de  la  maladie  de  Raynaud,  mais  que  parfois  on  ne  trouve  aucune 
lésion  anatomique,  d'autres  fois  des  lésions  médullaires.  Dans  ces  derniers  cas, 
les  troubles  vaso-moteurs  sont  localisés  d'un  côté,  sans  aucune  tendance  à  se 
généraliser.  Ladame  . 

440)  Myopathie  primitive  progressive,  par  Haushalter.  Société  de  médecine 

de  Nancy,  24  février  1897. 

L'affection  qui  dans  ce  cas  participe  des  différerents  types  de  myopathie,  s'est 
développée  chez  une  fillette  de  7  ans.  L'enfant,  âgée  actuellementde  9  ans,  pré- 
sente le  faciès  myopathique  caractéristique,  une  impotence  presque  absolue  des 
muscles  de  la  mimique  faciale,  une  atrophie  considérable  des  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire,  l'omoplate  ailée,  l'atrophie  accentuée  des  bras,  Taplatisse- 
ment  du  thorax  et  son  rétrécissement  antéro-postérieur,  Tensellure  lombaire 
très  marquée,  la  démarche  dandinante,  Tatrophie  des  cuisses  et  des  fesses, 
l'atrophie  très  marquée  des  mollets,  du  steppage.  Les  muscles  des  avant-bras 
sont  peu  atteints  ;  les  muscles  de  la  main  sont  intacts.  Il  n'existe  pas  de  trem- 
blements fîbrillaires  dans  les  muscles  atrophiés. 

L'atrophie  marquée  des  muscles  du  mollet  rapproche  ce  cas  du  type  Leyden- 
Mœbius,  la  lésion  des  muscles  de  la  face  et  de  la  ceinture  scapulaire  le  rattache 
à  la  forme  Landouzy-Dejerine. 

Les  ascendants  et  les  collatéraux  de  l'enfant  étaient  indemnes. 

Halipré. 

441)  Le  kabisagari,    par  Miura.    Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 

25  mai  1897,  10»  cahier,  p.  369. 

Le  rapport  de  M.  Miura^  envoyé  sur  les  lieux  pour  étudier  cette  affection,  a 
paru  en  allemand  dans  les  Miitheilungen  der  Kaiserl.  Japon  Universitât  zu  Tokio,  vol. 
n»  3, 1896. 

Le  mot  japonais  Kuhisagari  signifie  •  celui  dont  la  tète  tombe  »,  un  des  princi- 
paux symptômes  de  la  maladie.  Le  kubisagari  ne  sévit  guère  que  pendant  la  sai- 
son chaude,  on  ne  le  rencontre  guère  que  chez  les  populations  rurales  et  son 
territoire  géographique  est  restreint  à  quelques  districts  des  provinces  japo- 
naises septentrionales  de  TAcmori  et  de  Tlwate. 

Le  caractère  du  Kubisagari  est  d'être  intermittent  et  de  se  produire  par  accès 
courts,  mais  se  répétant,  lorsque  le  cultivateur  fatigué,  travaille  incliné  vers  le 
sol.  L'accès  commence  par  des  troubles  oculaires,  vue  trouble,  diplopie,  puis 
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viennent  des  parésies  musculniref^  diverses  dont  la  plus  constante  est  celle  des 
muscles  de  la  nuque.  Lekuhisngnri  semble  eire  le  vertige  paralysant  observé  par 
Gerlier  dans  les  environs  de  Genève.  Lu  uialudie  serait  due  nu  miasme  d*é- 
curie.  Fbindel. 


442)  Appendicite   et   péritonisme    hsrstérique,  par  Gh.   Talamon.  La 
Médecine  moderne,  1897,  no  26. 

M.  Talamon,  après  avoir  rappelé  ses  anciens  travaux  sur  ce  sujet,  donne  trois 
observations  dont  voici  le  résumé  : 

Observation  I.  —  Femme^d9  ans.  Tendance  à  la  constipation. 

Brusquement,  une  nuit,  éclate  dans  la  fosse  iliaque  droite  une  douleur  fixe, 
avec  violentes  irradiations  paroxystiques  vers  Paine  et  dans  tout  l'abdomen, 
suivie  de  vomissements  incessants.  Aspect  de  péritonite  par  perforation  ;  le 
ventre  est  dur,  tendu,  rétracté  et  hyperesthésié  dans  toute  son  étendue  avec 
maximum  de  la  douleur  à  droite.  T.  =  38<>,2.  Au  bout  de  trois  jours,  au  moment 
où  l'on  va  intervenir,  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Observation  II.  —  Homme,  32  ans.  Deux  ou  trois  fois  par  jour,  toutes  les 
semaines  environ,  ont  lieu  des  crises  abdominales  d*une  violence  extrême 
accompagnées  de  vomissements  répétés.  «  Elles  débutent  brusquement  par  une 
douleur  déchirante  dans  la  fosse  ilinque  droite,  qui  s'irradie  bientôt  dans  tout 
le  ventre.  La  douleur  est  telle  que  le  malade  se  roule  littéralement  par  terre,  se 
tordant,  se  pliant  en  deux  et  prenant  les  positions  les  plus  étranges  pour  calmer 
ses  souffrances.  Les  vomissements  surviennent  aussitôt  ;  ils  sont  continuels  et 
se  répètent  incessamment  avec  les  efforts  les  plus  pénibles  ;  les  matières  vomies 
sont  muqueuses,  bilieuses,  verdâtres,  parfois  porracées.  La  crise  a  une  durée 
variable  de  15  ou  20  minutes  à  1  ou  2  heures.  Elle  se  calme  assez  rapidement 
sous  l'influence  d'une  piqûre  de  morphine. 

La  vue  du  malade  en  proie  à  un  de  ces  accès  fit  d'abord  penser  à  une  crise 
tabétique  gastrique  ou  gastro-intestinale.  Mais  il  était  impossible  de  trouver 
chez  lui  aucun  autre  signe  qui  permit  de  maintenir  ce  diagnostic.  D'ailleurs, 
en  l'examinant,  on  voyait  sur  la  ligne  médiane  la  cicatrice  d^une  laparotomie,  et 
voici  l'histoire  qu'il  raconta  en  pleurant  et  en  se  lamentant. 

Jusqu'à  l'âge  de  20  ans,  il  n'a  eu  aucune  maladie  qui  mérite  d'être  notée.  En 
1881,  à  la  suite  d'un  mariage  manqué,  son  caractère  changea  complètement.  Il 
devint  triste,  maussade,  taciturne,  s'émotionnant  à  la  moindre  contrariété, 
pleurant  facilement,  ayant  souvent  des  étouffements  et  des  spasmes  à  la  gorge  ; 
toutefois  pas  d'attaques  de  nerfs. 

En  1883,  il  eut  une  blennorrhagie  sans  complications,  mais  qui  le  tracassa 
beaucoup  et  augmenta  sa  tristesse  et  ses  inquiétudes  nerveuses. 

G'est  en  1884  que,  sans  raison  connue,  il  eut  sa  première  crise  de  douleur 
dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  vomissements.  Cette  crise  le  prit  subitement 
pendant  son  travail  ;  les  douleurs  étaient  atroces  ;  il  les  compare  à  un  «  arrache- 
ment d'entrailles  ».  Ces  crises  se  répétèrent  pendant  deux  mois,  puis  disparurent 
totalement  pendant  un  an. 

En  1885,  les  crises  reparurent  avec  les  mêmes  caractères,  et  depuis  lors  elles 
n'ont  pas  cessé,  se  répétant  tous  les  huit  jours.  Les  difficultés  de  la  vie  maté- 
rielle venaient  s'ajouter  à  ses  souffrances.  Son  état  cérébral  était  devenu  lamen- 
table ;  il  était  poursuivi  par  des  idées  de  suicide. 

En  septembre  1891,  il  se  décida  à  entrer  à  l'hôpital.  Au  bout  de  trois  semaines 
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d'observation  et  de  traitements  divers  on  le  fit  passer  en  chirurgie  «ivec  le 
diagnostic  d'appendicite  à  rechutes.  On  pratiqua  au  mois  d'octobre  une  laparotomie 
médiane  sous-ombilicale  pour  aller  à  la  recherche  de  l'appendice.  Mais  l'appen- 
dice resta  introuvable  ;  on  ne  put  d'ailleurs  constater  aucune  lésion  péritonéale 

ni  la  moindre  trace  d'inflammation  dans  la  fosse  iliaque  droite Il  ne  guérit 

pas  de  ses  crises.  L'opération  ne  lui  procura  même  pas  le  bénéfice  psychique 
qu'on  pouvait  espérer.  Un  mois  après,  les  accès  reparaissaient  avec  la  même 
intensité.  » 

Observation  III.  —  Garçon,  8  ans,  frère  hystérique.  Guérison  par  suggestion 
après  3  crises  analogues  à  celles  du  précédent  II  présentait  une  zone  hystéro- 
gène  sous-costale  droite  et  une  autre  dans  la  région  dorso-lombaire  du  même 
côté. 

L'auteur  établit  les  rapports  de  l'appendicite  avec  l'hystérie  en  distinguant  : 

l^  Les  cas  où  l'hystérie  est  seule  en  cause,  sans  lésion  de  l'appendice,  c'est  la 
pêeudo-appendicite  hystérique.  Elle  peut  se  présenter  soit  sous  l'aspect  d'une 
simple  colique  appendiculaire,  avec  douleurs  vives  dans  l'hypochondre  droit, 
vomissements,  hyperesthésie  extrême  de  la  zone  hystérogène  sous-costale, 
simulant  à  un  examen  peu  attentif  le  point  de  Mac  Burney,  soit  sous  la  forme 
d'une  appendicite  avec  péritonite  limitée. 

2?  Les  cas  où  l'hystérie  exaspère  et  exagère  les  symptômes  d'une  appendicite 
légère,  coaime  elle  le  fait  d'ailleurs  pour  la  plupart  des  maladies  aiguës,  jusqu'à 
faire  croire  à  une  appendicite  perforante  et  à  une  péritonite  diffuse,  c'est  Vap- 
pendicite  avec  péritonisme  hystérique. 

Vient  en  dernier  lieu  l'histoire  d'un  malade  atteint  de  pseudo-péritonile  hys- 
térique chez  qui  une  laparotomie  exploratrice  n'a  naturellement  rien  révélé. 

Gaston  Bresson. 

443)  De  la  rêverie  pathologique  dans  ses  rapports  avec  l'hystérie, 

par  le  professeur  A.  Pici  (Prague).  Jahrhucher fur  Psychiatrie,  t.  XIV,  fasc.  3, 
p.  280,  1896. 

Une  jeune  fille  de  18  ans  qui  avait  souvent  rêvé  de  nuit  comme  de  jour  qu'elle 
était  à  la  cour  de  Vienne,  finit  par  se  croire  Timpératrice  et  fut  internée  à  la 
clinique  psychiatrique  de  Prague,  avec  le  diagnostic  de  mégalomanie.  Elle  se 
croit  âgé  de  58  ans,  car  en  quelque  temps  de  rêve  il  se  passe  des  années.  Lors- 
qu'elle sort  de  ces  sortes  de  rêveries,  elle  sait  très  bien  qu'elle  a  rêvé.  Attaques 
d^hystérie  convulsive,  souvent  compliquées  des  délires  caractéristiques.  Ccde 
observation  montre  bien  le  rapport  étroit  qui  existe  entre  le  cas  de  ce  genre  et  le 
dédoublement  intellectuel,  comme  Binet  l'a  déjà  soupçonné.  L'auteur  fait  remar- 
quer la  grande  analogie  de  son  cas  avec  la  paranoïa  originaire,  analogie  qui 
certainement,  dit-il,  n'est  pas  fortuite. 

Une  seconde  malade,  26ans,  servante,  se  plaignait  d'avoir  été  ligotée  et  violée 
pendant  qu'elle  avait  perdu  connaissance.  Troubles  variables  de  la  sensibilité 
cutanée.  Rétrécissement  du  champ  visuel.  Elle  dit  qu'elle  a  souvent  fait  des  actes 
dont  elle  n'avait  aucun  souvenir.  Elle  raconte  avoir  entendu  dire  une  fois  qu'une 
jeune  fille  avait  été  aussi  attachée,  et  déclare  qu'il  est  possible  qu'elle  se  soit  elle- 
même  attachée,  car  elle  y  pensait  souvent.  Plusieurs  fois  états  de  rêverie  après 
des  attaques  hystériques  convulsives,  qui  ont  le  caractère  du  délire  hystérique. 
Souvent,  comme  Morel  l'a  fait  remarquer  depuis  longtemps,  les  personnes  atteintes 
de  psychose  hystérique  n'on  point  de  stigmates  somatiques.  Ladame. 
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444)   L'influence  sonmambulique.  Le  besoin  de  direction,  par  le  D^ 

Pierre  Janet.  Bévue  philosophique,  février  1897,  113,  143. 

Cette  étude  porte  sur  les  modifications  mentales  que  Von  peut  observer  chez 
les  sujets  qui  sont  soumis  d*une  manière  prolongée  aux  pratiques  de  Thypno- 
tisme,  de  la  suggestion,  pour  le  traitement  de  diverses  affections  nerveuses  ou 
mentales. 

Chez  ces  malades  l'intervalle  qui  existe  entre  deux  séances  de  somnambulisme 
consécutives  semble  se  diviser  en  trois  périodes  :  1«  une  période  de  fatigue  géné- 
ralement très  courte  ;  2»  une  période  plus  importante  que  Ton  peut  appeler 
période  d'innuence  somnambulique  caractérisée  par  un  état  apparent  de  santé, 
de  bien-être^  de  développement  intellectuel  ;  3°  une  période  de  passion  somnam- 
bulique pendant  laquelle  les  accidents  névropathiques  se  manifestent  de  nouveau 
et  pendant  laquelle  le  malade  désire  ardemment  un  nouveau  somnambulisme. 

Ces  trois  périodes  présentent  bien  des  variétés  et  diffèrent  surtout  par  leurs 
longueurs  inégales.  Il  est  intéressant  de  rechercher  les  conditions  qui  détermi- 
nent l'importance  et  la  durée  de  la  période  d'influence  somnambulique. 

Les  phénomènes  qu'elle  présente  semblent  surtout  dépendre  de  la  suggestion 
et  à  ce  propos  l'auteur  étudie  le  mécanisme  et  la  durée  de  la  suggestion  post 
hypnotique  qui  n'a  pas,  comme  on  le  croit  trop  souvent,  une  durée  indéfinie.  En 
général  la  période  pendant  laquelle  ces  suggestions  s'exécutent  encore  corres- 
pond à  la  période  d'influence  somnambulique.  La  suggestion  n'explique  pas  com- 
plètement cette  influence  et  paraît  souvent  en  dépendre. 

Un  autre  phénomène  dont  il  faut  tenir  compte,  ce  sont  les  sentiments  qu'éprouve 
le  malade  pour  son  hypnotiseur,  pendant  cette  période.  On  constate  une  persis- 
tance singulière  de  la  pensée  de  cet  hypnotiseur  soit  d'une  manière  consciente, 
soit  d'une  manière  subconsciente,  souvent  même  sous  forme  d'hallucination;  et 
cette  pensée  présente  des  modifications  curieuses  quand  la  seconde  période  cède 
la  place  à  la  troisième,  celle  de  la  passion  somnambulique. 

Ces  phénomènes  peuvent  être  comparés  à  ceux  que  Ton  observe  chez  les 
psychasthéniques  atteints  du  délire  du  contact,  de  scrupules,  d'obsession  et 
qui  sans  être  hypnotisés  ressentent  un  grand  désir  de  voir  fréquemment  certain 
nés  personnes  qui  les  rassurent  et  pour  un  laps  de  temps  variable,  les  débarras- 
sent de  leurs  préoccupations. 

La  raison  de  ces  phénomènes  d'influence  n'est  donc  pas  précisément  dans 
l'hypnotisme  ou  la  suggestion,  mais  dans  un  phénomène  plus  général  apparte- 
nant à  la  fois  aux  deux  groupes  de  malades.  Ce  phénomène  c'est  l'aboulie,  l'in- 
décision, l'absence  de  synthèse  mentale.  Le  directeur  de  conscience,  par 
l'émotion  que  cause  son  autorité,  fortifie  les  résolutions  des  malades  et  souvent 
même  leur  fournit  ces  résolutions  toutes  faites. 

L'hypnotisme  et  la  suggestion  ne  font  que  grossir  ce  phénomène  très  général. 

Ces  études  fournissent  des  indications  précieuses  sur  le  traitement  moral  de 
certaines  maladies  et  sur  les  précautions  qu'il  faut  prendre  dans  Péducation  de 
certains  esprits.  Elles  permettent  aussi  de  préciser  certaines  notions  de  psycho- 
logie normale  sur  les  sentiments  sociaux,  sur  la  hiérarchie  et  sur  les  liens  de 
dépendance  qui  existent  entre  les  hommes.  H.  Lavy. 

445)  Peur   obsédante  de    rougir,  par  Manueimer.   La  Médecifiê  moderne, 

1897,  no  8. 

L'éreuthose  simple  est  un  trouble  vaso-moteur;  Téreuthose  émotive  se  corn- 
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plique  d*an  sentiment  dHnqaiétode  et  de  confnsîoa;  ténaicpkMe  est  candêrîs^e 
par  cela  qa'an  simple  sonvenir  suffit  à  Caire  apparaître  la  rougeur  ei  elle  cons- 
titue un  phénomène  à  la  fois  Taso-molear.  affectif  et  inteUectnel  comme  cela 
résulte  du  cas  dn  comptable  F...  chez  qui  elle  a  été  traitée  arec  soccès. 

Ce  jeune  homme,  âgé  de  19  ans,  qu'un  excès  de  susceptibilité,  la  peur  du 
ridicule,  rend  d'une  grande  timidité,  a  eu  dés  son  enfance  une  tendance  à  rougir 
qui  a  G  ni  par  devenir  extrêmement  gênante. 

Vainement  a-t-il  voulu  se  raisonner  en  se  répétant,  en  toute  occasion,  quil 
est  absurde  de  rougir,  que  la  personne  en  présence  de  qui  il  se  troure  lui  est 
inférieure  ou  indifférente,  qu'elle  ne  songe  pas  à  Tobserrer  et  qu'en  tout  cas  il  n'a 
rien  à  redouter  d'elle.  Non  seulement  ses  efforts  n'ont  pas  abouti,  mais  par  leur 
fréquence  ils  ont  contribué  à  installer  dans  son  esprit  la  peur  de  rougir  à  l'état 
d'idée  Vne. 

Que  cette  crainte  vienne  à  se  produire,  F...  ressent  des  palpitations,  de 
Toppression,  sa  respiration  s'arrête.  U  se  raisonne  inutilement  :  les  jambes  fai- 
blissent, les  idées  se  ralentissent,  la  perception  devient  moins  nette.  Puis  sur« 
viennent  des  bourdonnements  dans  les  oreilles  et  une  vive  chaleura  u  visage 
qui  devient  rouge  ainsi  que  les  oreilles.  Une  poussée  de  sueur  au  front  et  à  la 
poitrine  met  fîn  à  cette  crise  qui  laisse  au  malade  une  pénible  impression. 

Le  simple  souvenir  d'une  rougeur  malencontreuse,  surtout  s*il  résulte  non 
d'une  association  d'idées  mais  de  la  rencontre  d'une  personne  étrangère,  suffit 
pour  provoquer  l'inquiétude  et  une  vive  émotion  bientôt  suivie  du  trouble  vaso> 
moteur  à  moins  qu'une  forte  distraction  n'en  vienne  conjurer  le  danger. 

La  rencontre  d'une  personne  ayant  déjà  provoqué  l'accès  se  reproduit  fatale- 
ment sans  qu'il  y  ait  idée  obsédante  préalable.  Il  se  présente  donc  des  émotions 
sans  rougeur  et  des  rougeurs  sans  émotion. 

Ces  phénomènes  sont  ceux  de  l'obsession.  La  timidité  de  F...  lui  rend  difficile 
la  vie  de  tout  le  monde»  il  craint  d'être  obligea  s'isoler.  Cette  idée  que  la  volonté 
est  impuissante  à  écarter  devient  bientôt  une  impression  générale  d'angoisse, 
déterminant  une  première  crise  qui  se  répète  de  plus  en  plus  facilement. 

Le  seul  souvenir  est  donc  capable  de  provoquer  l'anxiété  et  le  trouble  phy- 
sique ;  mais  pour  cela  il  faut  que  la  maladie  n'ait  pas  été  soignée  ou  que  le  ma- 
lade soit  un  dégénéré.  Or  c'est  le  cas  de  F...  que  sa  jeunesse  nous  montre 
comme  voué  aux  préoccupations  obsédantes  et  dont  les  parents  (la  mère  est 
très  nerveuse  ;  le  père  est  violent,  nerveux,  alcoolique)  ont  perdu  trois  enfants 
morts  de  méningite.  Toutefois  F...  n'est  pas  hystérique,  ce  qui  eût  permis  de  le 
guérir  par  suggestion.  Son  obsession  n'en  a  pas  moins  cédé  au  bout  de  trois 
mois  à  un  traitement  moral  consistant  en  distractions  capables  de  détourner 
l'attention  et  à  un  traitement  physique  :  toniques,  ferrugineux^  hydrothérapie  et 
abstinence  alcoolique.  Gaston  Brbsson. 

PSYCHIATRIE 

446)  EStlologie  delà  paralysie  générale,  par  le  D**  J.  A.  Hirschl  (assistant 
de  la  clinique  du  professeur  KrafTl-Ebing).  Jahrhucher  Jur  Psychiatrie,  i,  XIV, 
p.  321,  1896. 

Analyse  étiologique  de  200  cas  de  paralysie  générale  (hommes)  observés  à  la 
clinique  du  15  octobre  l894au20aoûtl89ô.Dans  25  cas  l'anamnèse  a  été  impossible  à 
reconstituer.  L'auteur  fait  un  tableau  de  tous  ces  cas  et  discute  toutes  les  circons- 
tances étiologiques  qui  ont  été  notées.  Il  conclut  que  de  tous  les  facteurs  étiologiques 
BiTim  vxDBOUwiquK.  —  ▼  22 
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la  syphilis  seule  doit  être  prise  en  considération  et  il  la  trouve  dans  81  p.  100  de 
ses  observations.  Il  ne  croit  pas  à  une  combinaison  de  causes  diverses,  la 
syphilis  seule  suflit.  Il  considère  la  paralysie  générale,  non  pas  comme  une 
aiïection  métasyphili tique,  c*est-â-dire  consécutive  à  la  syphilis,  mais  bien,  sans 
aucun  doute,  dit-il^  comme  une /orme  tardive  de  la  syphilis,  encéphalite  syphi- 
litique delà  substance  grise,  avec  terminaison  par  l'atrophie  cérébrale  syphiliti- 
que. On  le  voit,  son  opinion  ne  saurait  être  plus  absolue.  Une  riche  bibliographie, 
comprenant  l'indication  de  196  publications,  termine  ce  travail  qui  n'a  pas 
moins  de  220  pages.  P.  Laoamb. 

447)  Difficultés  du  diagnostio  de  la  paralysie  générale  au  début; 
importanoe  des  ssnnptômes  oculaires.  Leçon  clinique  du  professeur 
JoFFROY.  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiquée^  1897,  9«  cahier,  p.  334, 
10  mai. 

Rarement  un  paralytique  général  est  atteint  sans  présenter  les  troubles  ocu- 
laires caractéristiques,  même  au  début.  Ces  troubles  peuvent  se  montrer,  il  est 
vrai,  chez  les  alcooliques,  mais  ils  disparaissent  alors  par  Tabstinence  plus  ou 
moins  prolongée.  Ils  consistent  dans  l'inégalité  pupiilaire,  soit  avec  dilatation, 
soit  avec  myosis,  ce  dernier  pouvant  rendre  cette  inégalité  assez  diffîcile  à 
apprécier.  Mais  c'est  surtout  le  trouble  apporté  dans  les  réflexes  lumineux  et 
accommodateur  qu'il  faut  étudier.  Ici,  comme  dans  le  tabès,  le  signe  d*Argyll 
Robertson  existe,  mais  avec  une  modifîcation  importante.  On  sait  que  le  plus 
souvent,  dans  le  tabès,  le  réflexe  à  la  lumière  est  aboli,  tandis  que  le  réflexe  à 
Taccommodation  persiste  ;  or,  dans  la  paralysie  générale,  il  arrive  très  fréquem- 
ment que,  même  dès  le  début,  le  réflexe  à  l'accommodation  est  perdu  soit  seul, 
soit  avec  le  réflexe  à  la  lumière.  Ces  trois  signes,  inégalité  pupiilaire,  dilatation 
ou  myosis,  et  perte  des  réflexes  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  sont  les 
symptômes  oculaires  qu'il  y  a  lieu  de  rechercher  au  début  de  la  paralysie  géné- 
rale. Les  muscles  extrinsèques  ne  sont  que  très  exceptionnellement  atteints;  le 
le  ptosis  existe,  mais  il  est  rare  ;  quant  à  la  rétine,  elle  fonctionne  normale- 
ment :  l'acuité  visuelle  est  conservée  ;  de  telle  sorte  que  dans  la  paralysie  géné- 
rale il  s'agpit  presque  exclusivement  de  symptômes  iriens.  11  y  a  g^and  intérêt  à 
rechercher  ces  signes  oculaires,  en  raison  de  leur  précocité.         Feindel. 

448)  Les  hématomes  dans  la  pcuralysie  générale  progressive,  par  le 

D'  M.  DoBROTwoRSKi   (de  la  clinique  psychiatrique  de  Saint-Pétersbourg). 
Bévue  Russe  de  neur.  et  de  psych,^  1896,  n^  3,  p.  196. 

L'auteur  relate  deux  nouveaux  faits  d'hématomes  dans  la  paralysie  générale. 

La  première  observation  concerne  un  oflicier  (ancien  syphilitique),  âgé  de 
37  ans,  qui,  au  cours  de  la  troisième  année  de  sa  paralysie  générale,  alors  que 
la  période  d'excitation  avait  déjà  cédé  la  place  à  la  période  paralytique  et  que 
l'état  général  devenait  de  plus  en  plus  défectueux,  a  présenté  d*abord  exclusive- 
ment deux  petites  othématomes  (à  Toreille  gauche,  puis  à  l'oreille  droite),  ensuite 
une  énorme  tumeur  fluctuante  (accompagnée  d'une  flèvre  de  38«,3)  occupant  la 
face  dorsale  de  la  moitié  inférieure  de  l'avant-bras  (droit).  Cette  tumeur  fut 
prise  pour  un  phlegmon  ;  mais  l'incision  donna  issue  qu'à  une  grande  quantité 
de  sang  veineux  pur  (5  verres  à  peu  près)  ;  la  plaie  commença  à  suppurer  et 
le  malade  mourut  huit  jours  après  avec  les  phénomènes  d'un  marasme  extrême. 

La  deuxième  observation  a  trait  à  un  officier  (ancien  syphilitique),  âgé  de 
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43  ans,  qui  également  au  cours  de  la  3*  année  (on  â  la  fin  de  la  i*  année)  de 
son  affection  et  également  au  moment,  où,  comme  le  prenûer  malade,  il  mani- 
festait un  penchant  irrésistible  à  se  gratter  la  peaa  josqn'à  la  production  d'éro^ 
sioDS  et  de  plaies,  présenta  à  la  région  sacrée  nne  tomeor  floctnante,  dn  Tolnme 
d  un  œuf  de  poule,  reconnue  pour  une  hématome  et  guérie  à  la  suite  d'one  ponc« 
tien  simple  ;  cinq  semaines  plus  tard  apparat  à  la  même  place  one  nonvelle 
tumeur  delà  même  nature, mais  plus  volomineose  (grande  comme  on  poing)  qoi 
se  ressort  d'elle-même,  en  même  temps  que  l'élat  générai  do  malade  s'amélio- 
rait parallèlement. 

On  voit  donc  que  les  hématomes  ne  sont  pas  rares  dans  la  paralysie  générale, 
même  en  dehors  des  othématomes.  Ce  sont  évidemment  des  tomeors  de  nature 
inflammatoire. 

La  question  de  la  pathogénie  sera  discutée  par  Tantear  nUérienrement  en  même 
temps  que  celle  de  leur  anatomie  pathologique.  A.  RjiTchlcib. 


449)  Un  cas  d*embolies  millaires  dn  oerrean  avac  dégènéregcenoa  de 
la  substance  blanche  ches  on  aliéné,  par  le  Dr  Joseph  SrAUJucsa,  pre- 
mier assistant  à  la  clinique  du  professeur  WACJiEa  (Vienne).  Jaktbmchet  fmr 

Pêyehiatrie,  t.  XIV,  fasc  3,  p.  276,  1896. 

» 
'  F.  22  ans,atteinte  d'amentia  (confusion  hallocinatoire aiguë) . Mort partoberculose 

pulmonaire.  —  Autopsie,  Nombreux  petits  foyers  microscopiques  miliaires,  surtout 

dans  récorce,  avec  dégénérescence  fasciculaire  des  fibres  (méthode  de  Marchi).  Les 

foyers  sont  d*orig^ne  embolique  récente,  et  ne  peuvent  être  mis  en  relation  avec  la 

psychose.  Ces  embolies  miliaires  proviennent  de  l'endocardite  ulcéreuse.  Ce  cas 

prouve  combien  on  doit  être  réservé  dans  Tinterprétation  des  lésions  anatomiqnes 

que  l'on  découvre  dans  le  cerveau  des  personnes  atteintes  de  psychoses  aigoès. 

Laoami. 

450)  Analgésie  du  nerf  cubital  dans  la  folie,  par  le  D''  Areigo  Giahnore. 
The  aUenUt  and  neurologisi.,  janvier  1897^  vol.  XVIII,  p.  10. 

Depuis  que  Biernacki  a  appelé  Fattention  sur  ce  fait  que  dans  le  tabès  on 
rencontre  fréquemment  des  analgésies  du  nerf  cubital,  d'autres  observations  ont 
été  faites  qui  tendent  à  prouver  que  ce  symptême  peut  se  présenter  dans  quelques 
formes  de  maladies  mentales. 

Les  recherches  de  Tauteur  confirment  celles  de  Cramer  et  montrent  que, 
parmi  les  diverses  formes  de  maladies  mentales,  c'est  dans  la  paralysie  générale 
que  Tanalgésie  du  cubital,  lorsqu'on  comprime  ce  nerf  à  la  gouttière  du  coude, 
se  présente  avec  le  plus  de  fréquence. 

Pas  plus  que  dans  le  tabès  cette  analgésie  du  cubital  ne  présente,  dans  la 
paralysie  générale,  une  grande  importance  comme  signe  pathognomonique  :  elle 
est,  en  eflTet,  beaucoup  moins  fréquente  que  les  signes  de  Westphal  et  d'Argyll 
Robertson  ;  mais,  réuni  à  d'autres  symptômes,  ce  signe  a  cependant  sa  valeur. 

La  fréquence  comparable  de  ce  signe  dans  le  tabès  et  dans  la  paralysie  géné- 
rale, est  un  nouvel  argument  en  faveur  de  la  nature  similaire  des  deux  affec- 
tions. E.  BuN. 

451)  Démence  aiguë  suite  d'intoxication  par  le  gaz  pauvre,  par  le 
!>■'  Lio  FmKBLSTBiif  (Hôpital  Saint-Nicolas,  à  Saint-Pétersbourg).  JahrbUch^r 
fur  Psychiatrie,  t.  XV,  fasc.  1,  p.  116,  1896. 

Un  ouvrier  descendu  dans  un  réservoir  fut  asphyxié  par  le  gaz  pauvre  (qui  con- 
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tient  surtout  dé  Toxyde  de  carbone)  et  apporté  à  llidpital  dans  un  état  comateux 
profond.  Le  lendemain  il  reprend  connaissance  mais  reste  dans  la  stupeur.  Au 
bout  de  trois  jours  il  sort  guéri.  Mais  peu  à  peu  son  état  psychique  s  altère  ;  il 
devient  indiiTérent,  soupire  souvent,  ne  dit  mot,  commet  des  actes  insensés  et 
ne  prend  des  aliments  que  si  on  les  lui  donne.  Sommeil  et  appétit  bons.  Cet  état 
de  torpeur  psychique  dure  pendant  17  jours.  Pendant  la  maladie,  diathése  urique 
prononcée,  qui  se  dissipa  avec  Tamélioration  psychique.  Au  moment  le  plus  fort 
de  la  stupeur  on  observe  des  symptômes  de  parésie  du  facial  gauche.  L'aut«ur 
conclut  que  l'intoxication  par  le  gaz  pauvre  produit  exactement  les  mêmes 
symptômes  que  celle  par  Toxyde  de  carbone.  Après  la  guérison,  amnésie  com- 
plète de  tout  ce  qui  s'est  passé  pendant  les  17  jours  de  tupeur,  et  amnésie 
rétrospective  pour  les  circonstances  de  l'accident  et  pour  les  événements  qui 
l'ont  précédé  plusieurs  jours  auparavant.  Ladakb. 

452)  Sur  l'affaiblissement  intellectuel  à  l'âge  de  la  puberté  (Ueber 
Pabertfttsschwachsin),  par  Scholz  (Bonn).  Allg.  Zeitsch,/.  Psychiatrie^  t.  LUI, 
f.  6,  1897. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  les  suivantes  :  à  l'époque  ou  peu  après  le 
développement  de  la  puberté,  survient  chez  des  individus  jusque- là  tout  à  fait  ou 
à  peu  près  sains,  un  état  durable  d'affaiblissement  intellectuel.  Cet  affaiblisse- 
ment n'a  pas,  à  vrai  dire,  le  caractère  d'un  simple  arrêt  de  développement,  mais 
d'une  véritable  régression.  Il  s'établit  en  un  temps  assez  court,  soit  insidieuse- 
ment sans  symptômes  aigus,  soit  par  accès  plus  ou  moins  bruyants.  Il  présente 
dans  sa  marche  les  aspects  les  plus  variables  et  peut  affecter  la  forme  expan- 
sive,  dépressive  ou  paranoYque.  Il  peut  s'arrêter  dans  son  développement  à  tous 
les  degrés  de  la  démence  ou  conduire  aux  formes  les  plus  accentuées  de  l'ap- 
pauvrissement intellectuel,  soit  directement,  soit  par  étapes  successives.  L'affai- 
blissement intellectuel  se  manifeste  en  premier  lieu  par  des  lacunes  des  senti- 
timents  affectifs  et  de  l'intelligence,  et  a  pour  stade  terminal  dans  les  cas  les 
plus  défavorables  la  démence  apathique. 

Quelque  variables  que  soient  les  troubles  mentaux  concomitants  (délires, 
hallucinations,  états  catatoniques,  etc.),  le  symptôme  primordial  est,  comme 
dans  la  paralysie  générale,  la  démence  progressive.  La  nature  de  ce  processus 
n'est  pas  déterminée  :  après  Kahlbaum,  Krœpelin  le  rapproche  de  la  démence 
sénile. 

L'auteur  admetle  caractère  dégénératif  de  cette  affection  comme  constant  ;  il  n'en 
est  pas  de  même  de  l'hérédité  qui  manque  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  au 
point  de  vue  de  l'âge,  l'auteur  étend  les  limites  admises  jusqu'à  l'âge  de  25  ans. 

Trbnel. 

453)  Des  défectuosités  morales,  par  le  D'  J.  Berze,  médecin-adjoint  de 
l'asile  rural  de  Kierling-Gugging  (Autriche).  Jahrhuchér  fur  Psychiatrie,  t.  XV, 
fasc.  1,  p.  62,  1896. 

L'auteur  s'est  efforcé  de  démontrer  que  la  genèse  des  défectuosités  morales 
est  très  variée-  et  qu'on  aurait  tort  de  considérer  la  «  Moral  insanity  »  comme  une 
entité  morbide  ;  ce  syndrome  présente  autant  de  différences  que  la  monomanie 
des  grandeurs  par  exemple  qu'on  observe  dans  la  manie,  la  paralysie  générale 
et  la  paranoia.  Le  sens  moral  est  un  système  d'association  très  élevé  et  très 
'  complexe.  Il  n'est  point  encore  développé  chez  l'enfant.  C'est  toujours  une  fonc- 
tion psychique  acquise.  La  défectuosité  morale  est  le  résultat  d'un  développe- 
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ment  psychique  anormal.  On  la  trooTe  dans  tous  les  degrés  de  la  dégénéres- 
cence depuis  l'idiot  jusqu'au  dégénéré  supérieur.  L'enfant  dont  le  développement 
psychique  est  prématuré  ne  peut  acquérir  le  sens  moral  qni  est  oblitéré  par  le 
sentiment  exagéré  de  sa  personnalité.  L'auteur  passe  en  revue  les  cas  de  défec- 
tuosité morale  chez  les  idiots  et  les  imbéciles,  les  dégénérés,  dans  la  manie 
chronique  et  l'épiiepsie,  chez  les  paranoïaques,  les  neurasthéniques  et  les  hysté- 
riques, dans  les  formes  diverses  de  la  démence.  Il  donne  deux  observations 
détaillées.  Le  fonds  commun  de  toutes  les  défectuosités  morales,  conclut-il. 
c'est  la  dégénérescence  congénitale  ou  acquise.  Le  pronostic  ou  le  traitement 
varient  comme  la  pathogénie.  Il  faut  une  éducation  spéciale  à  l'enfant  prédisposé 
aux  défectuosités  morales.  Il  serait  nécessaire  d'avoir  pour  ces  enfants  des  éta- 
blissements d'éducation  organisés  spécialement  dans  ce  but.         Lauame. 

454)  Rapport  sezuels  contre  nature.  Hermaphrodisme  peychiqae. 
S'agit-il  d'accès  pathologi<ine8  d'inconecienoe  de  natnre  épilep- 
toide  au  moment  dn  délit?  par  le  professeur  v.  Krafft-Ebmg.  Jahrlm- 
cher  fur  PsifckUUrie,  t.  XIV,  p.  302,  1896. 

Il  s'agit  d'un  homme  marié,  ayant  9  enfants,  qui  avait  été  condamné  à  1  an  de 
prison  et  3  ans  de  perte  de  son  honneur  (Ehrverlust)  pour  avoir  pratiqué  le  coït  inter- 
fémoral sur  plusieurs  de  ses  domestiques.  Il  fut  soumis  à  l'examen  de  Krafll-Ebing 
qui  découvrit  une  anomalie  du  crâne  et  une  constitution  psychopathique.  L'instinct 
homosexuel  ne  se  présentait  qu'en  rêve  (pollutions  nocturnes  pendant  lesquelles  le 
malade  rêvait  qu'il  embrassait  un  homme).  Cicatrice  douloureuse  de  la  face  (acci- 
dent suivi  de  neurasthénie)  qui  devient  le  point  de  départ  d'accès  d'épilepsie  psychi- 
que avec  perte  de  connaissance.  Le  procès  fut  revisé,  mais  l'expert  ne  parvint 
pas  à  convaincre  le  tribunal  qui  condamna  le  malade  à  3  mois  de  prison,  en 
admettant  des  circonstances  atténuantes  à  sa  responsabilité.  Laoaiie. 

405)  L'état  psychique,  précédant  le  suicide,  par  le   professeur  J.  A. 
SixoRSXi.  Questions  de  médecine  neuro-psychique,  1896,  N.  3. 

La  plupart  des  médecins  sont  d'avis  que  les  suicides  constituent  Tapanage  des 
gens  atteints  d'états  psychiques  anormaux.  L'auteur  ne  partage  nullement  cette 
opinion.  Toutes  les  causes  des  suicides  sont  groupées  par  Sikorski  en  quatre 
catégories  :  la  misère  et  les  privations,  les  maladies,  la  fatigue  de  la  vie  et  les 
émotions  morales.  Le  travail  contient  un  grand  nombre  d'autographes  très  inté- 
ressants des  suicidés.  B.  Balabai». 
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ACADEMIE  DE  MEDECINE 

Séance  du  2  février  1897 

456)  Accès  éclamptiques  infantiles  arrêtés  par  la  compression  de  la 
zone  hystéroclasique  cardiaque,  par  Clozibr. 

Une  mère  hystérique,  ayant  eu  des  crises  pendant  sa  grossesse,  eut  un  enfant 
qui  après  quelques  semaines  fut  atteint  de  gastro-entérité  avec  accès  d'éclampsie. 
Les  accès  se  répétaient  avec  une  grande  fréquence  et  étaient  d'une  demi-heure 
de  durée.  La  compression  de  la  zone  hystéroclasique  cardiaque  diminua  rapide- 
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ment  la  durée  et  la  fréquence  des  accès  ;  il  n'y  eut  bientôt  plus  que  quelques 
secousses  convulsives  partielles,  et  l'enfant  guérit  complètement. 

Séance  du  6  avril  1897. 

457)  De  la  cure  radicale  du  mal  perforant  par  rélongatlon  des  nerfe 

plantaires,  par  Chipault. 

L'amputation  fournit  des  résultats  décevants  ;  le  mal  perforant  reparaît  sur  le 
moignon.  C'est  que  le  mai  perforant  n*est,  en  réalité,  qu'un  symptôme  de 
diverses  affections  nerveuses.  Son  traitement,  pour  être  efficace,  doit  devenir 
pathogénique  ;  l'élongation  des  nerfs  correspondant  au  territoire  cutané  du  mal, 
c'est-à-dire  ordinairement  l'élongation  des  nerfs  plantaires,  est  seule  susceptible 
de  remplir  cette  condition.  M.  Chipault  a  mis  cette  intervention  en  pratique 
sept  fois,  et  dans  cinq  cas  l'opération  date  de  deux  ans. 

Au  point  de  vue  opératoire,  l'élongation  des  petits  filets  plantaires  paraît 
devoir  être  rarement  pratiquée  ;  en  effet,  les  troubles  trophiques,  dont  l'ulcération 
n'est  que  la  manifestation  la  plus  apparente,  sont  en  général  beaucoup  plus 
étendus  que  le  domaine  de  Tun  de  ces  Glets,  et,  d'autre  part,  il  n'est  point 
indifférent  de  créer  une  plaie  opératoire  au  voisinage  du  foyer  d'infection  qu'est 
le  mal  perforant  le  mieux  pansé.  On  aura  donc  recours  à  des  élongations  telles 
que  celles  des  plantaires  au-dessus  de  la  malléole  externe,  du  saphène  externe 
sur  le  bord  du  tendon  d'Achille,  c'est-à-dire  à  des  élongations  à  distance 
moyenne  de  l'ulcération  trophique. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  sur  ces  sept  interventions,  il  n'y  eut  qu'un 
insuccès.  Dans  les  autres  cas  on  a  obtenu  la  guérison.  Cette  guérison  est 
durable.  Pour  obtenir  cette  guérison  par  première  intention^  il  est  indispensable 
de  pratiquer  une  toilette  complète  de  l'ulcération  trophique  :  curage,  ablation 
des  os  nécrosés,  abrasion  des  bords  épidermisés  ;  en  un  mot,  on  doit  transfor- 
mer l'ulcération  circulaire  infecte,  en  une  plaie  ovale  propre,  dont  les  bords  sont 
suturés  l'un  à  l'autre. 

458)  Traitement  des  déviations  Tertébrales  (scoliose  et  mal  de  Pott) 
par  réduction  en  un  temps  sous  chloroforme  et  Immobilisation,  par 

Chipault. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  mal  de  Pott,  le  malade  dont  la  gibbosité  a  été  préalable- 
ment réduite  sous  le  chloroforme  et  fixée  en  bonne  position  par  la  ligature  des 
apophyses  épineuses  correspondantes,  est  déposé  sur  l'appareil  spécial  de  Chi- 
pault dans  le  décubitus  dorsal  ;  les  sangles  sont  nouées,  les  plaques  métalliques 
sont  placées  à  droite  et  à  gauche  de  la  lésion  ;  l'immobilisation  de  celle-ci  est 
absolue,  même  si  l'existence  d'une  paraplégie  spasmodique  oblige,  par  les  dou- 
leurs que  causerait  l'extension  continuelle  des  membres  inférieurs,  à  graduer 
l'application  des  sangles  jambières. 

459)  X«a  ponction  lombo-sacrée;  matériel,  technique,  utilité,  diagnos- 

tique et  thérapeutique,  par  Chipault. 

On  sait  que  Chipault  a  modifié  la  ponction  de  Quincke  par  la  technique 
lombo-sacrée,  basée  sur  des  points  de  repère  plus  précis  et  supprimant  tout 
danger  de  léser,  avec  la  pointe  de  l'instrument,  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Le  matériel  de  l'intervention  comprend  :  deux  canules  de  1  et  2  millim.  de 
diamètre,  de  IQ  centim.  de  long,  graduées  extérieurement  en  centimètres  et 
millimètres  ;  deux  mandrins  de  diamètre  égal  au  calibre  des  canules,  les  dépas^ 
sant  par  leur  pointe ,  et  munies  d'un  manche  plat  ;  une  seringue  de  6  centim.,  à 
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anses  pouvant  s'adapter  sur  les  canules  ;  un  tube  de  verre  gradué,  fixé  sur  un 
tube  de  caoutcbouc  de  50  centim.  de  long,  terminé  par  un  embout  pouvant,  lui 
aussi,  s'adapter  sur  lune  ou  l'autre  des  canules.  Ce  matériel  est  renfermé  dans 
une  botte  métallique  facile  à  stériliser. 

La  technique  de  la  ponction  lombo-sacrée  comprend,  après  placement  du 
sujet  dans  le  décubitus  latéral,  jambes  et  tronc  fléchis,  et  désinfection  de  la 
région,  deux  temps:  1«  Reconnaître  l'intervalle  lombo-sacré.  Il  suffit  de  palper 
de  haut  en  bas  la  crête  apophysaire,  l'intervalle  cherché  est  beaucoup  plus 
dépressible  que  les  autres.  À  cinq  ou  six  centimètres  de  la  ligne  médiane,  la 
grosse  extrémité  inférieure  de  Tépine  iliaque  postéro-supérieure  se  trouve  sur 
la  même  ligne  horizontale  que  la  première  apophyse  sacrée  et  permet  de  véri- 
fier l'exactitude  du  point  d'abord  trouvé.  2*  Enfoncer  l'aiguille.  La  peau  et 
l'aponévrose  de  la  région  sont  très  dures  ;  on  doit  pénétrer  d'un  seul  effort,  assez 
profondément,  à  2  ou  3  centim.  chez  l'enfant,  4  chez  l'adulte,  en  introduisant 
l'extrémité  de  la  pointe  sur  l'un  des  côtés  de  la  première  apophyse  épineuse 
sacrée^  et  dirigeant  ensuite  l'instrument,  non  pas  tout  à  fait  en  avant,  mais  en 
avant,  en  haut,  eten  dedans.  On  frôle  alors  avec  sa  pointe  le  premier  arc  sacré; 
on  abaisse  un  peu  le  manche  de  l'instrument  pour  contourner  l'obstacle,  puis  on 
enfonce  encore,  de  1  centim.  chez  l'enfant,  de  2  chez  l'adulte.  Enfin  on  retire  le 
mandrin  et  le  liquide  céphalo-rachidien  s'écoule.  Lorsque  l'écoulement  est  suf- 
fisant, le  mandrin  est  retiré  d'un  coup  sec.  On  peut  compléter  la  ponction  par 
une  aspiration  ou  par  une  injection.  On  peut  aussi  mesurer  la  pression  du  liquide. 

Au  point  de  vue  diagnostic,  la  ponction  permet  de  mesurer  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien,  d'en  étudier  les  caractères  physiques,  chimiques, 
macroscopiques  et  bactériologiques.  Dès  les  premières  phases  de  la  méningite 
tuberculeuse,  on  trouve  ordinairement  le  bacille. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  résultats  obtenus  sont  restreints. 
1«  En  effet,  jusqu'à  présent,  la  ponction  lombo-sacrée  s'est  contentée  d'être  une 
intervention  évacuatrice  ;  or,  on  comprend  sans  peine  que  l'évacuation  de  quel- 
ques centimètres  cubes  de  liquide  normal  ou  de  pus  ne  puisse  avoir  d'action 
curatrice  dans  les  affections  où  cette  ponction  est  pratiquée.  2*  L'avenir  théra- 
peutique de  la  ponction  lombo-sacrée  est  soit  dans  la  substitution  au  liquide 
céphalo-rachidfen  du  sérum  artificiel,  soit  dans  l'introduction,  au  contact  des 
lésions  qu'il  s'agit  de  traiter,  de  liquides  thérapeutiques  diffusibles  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ou  de  sérum  microbien. 

Séance  du  21  avril  1897, 

460)  L'élongation  Traie  de  la  moelle  épiniôre  et  son  applioation  au 
traitement  de  Fatazie  looomotrice,  par  Gilles  de  la  Tourbtte  et  Ghipault  . 

Au  contraire  de  la  suspension  qui  ne  produit  pas  un  allongement  appréciable 
de  la  moelle,  la  flexion  du  rachis  produit  un  allongement  vrai,  mesurable.  Les 
auteurs,  dans  leurs  expériences  ont  mesuré  un  allongement  de  1  centim.  1  à 
2  centim.  Moelle  et  queue  de  cheval  participent  à  cet  allongement,  mais  la 
moelle  s'allonge  d'une  quantité  à  peu  près  constante  de  7  à9  millim.,  l'allonge- 
ment de  la  queue  de  cheval  est  très  variable.  L'allongement  de  la  moelle  est  au 
maximum  pour  les  segments  lombaires  et  sur  sa  convexité,  c'est-à-dire  le  long 
des  cordons  postérieurs. 

Les  auteurs  décrivent  l'appareil  qui  leur  a  servi  à  traiter  47  ataxiques.  Près  de 
la  moitié  des  malades,  soit  22,  ont  été  améliorés  suivant  presque  la  totalité  des 
sympiômes«  L'amélioration  a  porté  en  premier  lieu  sur  les  phénomènes  doulou- 
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reux,  puis  sur  les  troubles  urinaires,  l'impuissance,  Pincoordination.  16  malades 
ont  été  améliorés  pour  une  partie  seulement  des  symptômes,  10  n'ont  eu  aucun 
bénéfice  du  traitement.  A  noter  que  la  proportion  des  cas  non  influencés,  1/4  à 
peine,  est  de  beaucoup  inférieure  au  pourcentage  (40  p.  100)  des  cas  non  amé- 
liorés par  la  suspension. 

Séance  du  4  mai  1897. 

461)  Traitament  de  l'ataxie  par  rincurvationf  orcée  delà  colonne  Terté- 

brale,  par  M.  Blondel. 
L'auteur  avait,  en  1895,  décrit  une  méthode  d'allongement  de  la  moelle  qui  lui 
donna  des  succès.  Il  croit  que  les  tabétiques,  au  début  de  leur  période  de  douleurs 
fulgurantes,  peuvent  s'adresser  avec  avantage  à  sa  méthode  ou  à  celle  de  MM. 
Gilles  de  la  Tourette  et  Chipault. 

Séance  du  il  mai  1891, 

462)  Le  redressement  brusque  de  la  gibbosité  du  mal  de  Pott,  par 

MÉNARD. 

De  cette  manœuvre  résulte  la  production  d'une  énorme  caverne.  Celle-ci,  qui 
ne  contient  aucune  trace  de  tissu  osseux  vivant,  est  destinée  à  ne  jamais  se  com- 
bler, et  la  difformité  à  se  reproduire  inévitablement. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


LE  CHIASMA  OCULO-MOTEUR 
(semi-dbcussation  de  l*oculo-moteur  commun) 

Pfer  le  !>  Grasset,  professeur  de  Clinique  médicale  à  l'Université  de  Montpellier. 

A  beaucoup  de  médecins  le  chiasma  des  nerfs  optiques  apparaît  comme  une 
curiosité  exceptionnelle,  qui  fait  aux  nerfs  de  la  deuxième  paire  une  situation 
tout  à  fait  à  part  et  unique  dans  l'économie. 

HEVint  NBUBOLOOIQUK.  —  V  23 
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En  réalité  la  semi-décussation  existe  aussi  pour  d'autres  nerfs. 

L*oculo-  moteur  commun  notamment  présente  un  chiasma  tout  à  fait  comparable 
à  celui  des  nerfs  optiques  ;  il  n*est  pas  classique  et  cependant  le  clinicien  doit 
le  connaître  aussi  bien  que  Tautre,  sous  peine  de  ne  pas  comprendre  un  certain 
nombre  de  symptômes. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  par  lésion  corticale  ou  hémisphérique  ne 
s'explique  que  par  le  chiasma  oculo-moteur,comme  Thémianopsie  d'origine  corti- 
cale ou  hémisphérique  ne  s'explique  que  par  le  chiasma  optique. 

L'existence  de  ce  chiasma  oculo-moteur  est  basée  sur  des  arguments  physio- 
logiques, cliniques  et  anatomiques. 

Physioîogiquementf  on  sait  que  le  groupement  habituel  et  la  synergie  fonction- 
nelle rapprochent  constamment  le  nerf  du  droit  externe  d'un  côté  et  le  nerf  du 
droit  interne  de  l'autre. 

Quand  de  l'écorce  d'un  hémisphère  part  l'ordre  de  tourner  les  yeux  à  droite, 
cet  ordre  est  exécuté  grâce  à  la  contraction  synchrone  du  moteur  oculaire 
externe  droit  et  du  filet  droit  interne  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 

Ferrier,  en  excitant  électriquement  le  pli  courbe  d'un  hémisphère  (ou  le  pied 
de  la  deuxième  frontale),  provoque  la  déviation  conjuguée  des  yeux,  qui  regardent 
le  côté  opposé  à  la  lésion. 

Donc,  dans  une  même  région  d'un  hémisphère  sont  groupés  le  centre  de 
l'oculo-moteur  externe  du  côté  opposé  et  le  centre  du  filet  droit  interne  de  l'oculo- 
moteur  commun. 

Donc,  tandis  que  l'oculo-moteur  externe  s'entrecroise  avec  son  congénère,  il 
est  probable  que  le  filet  de  l'oculo -moteur  commun  destiné  au  droit  interne  ne 
s'entrecroise  pas. 

Cependant  il  y  a  d'autres  filets  de  l'oculo-moteur  commun  qui  s'entrecroisent 
avec  leurs  congénères  et  vont  à  l'œil  du  côté  opposé.  Notamment  l'élévateur  de 
la  paupière  supérieure  (filet  de  l'oculo-moteur  commun)  semble  plutôt  venir  de 
l'hémisphère  opposé. 

La  physiologie  fait  donc  entrevoir  la  probabilité  d'une  semi-décussation  des 
oculo-moteurs  communs.  Mais  la  chose  n'est  pas  réellement  démontrée  par  ce 
premier  ordre  d'arguments. 

Les  arguments  cliniques  sont  beaucoup  plus  démonstratifs. 

L'étude  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  est  bien  instructive  à  ce  point  de 
vue. 

Vulpian  et  Prévost  (1868)  ont  montré  que  la  lésion  d'un  hémisphère  peut 
entraîner  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  ils  ont  ajouté  que,  dans  ce  cas,  le 
malade  regarde  sa  lésion. 

De  nombreuses  exceptions  sont  publiées  à  cette  loi  du  sens  de  la  déviation. 
Alors  Landouzy  introduit  en  1876  la  distinction  féconde  entre  l'effet  des  lésions 
îrritatives  et  TefTet  des  lésions  destructives  :  il  sépare  la  déviation  conjuguée 
d'ordre  paralytique  et  la  déviation  conjuguée  d'ordre  convulsif.  Seulement  il  dit 
que  le  malade  regarde  sa  lésion  quand  il  y  a  convulsion,  et  le  côté  opposé  quand 
il  y  a  paralysie.  C'est  le  contraire  qu'il  fallait  dire. 

En  1879,  nous  établissons,  Landouzy  et  moi,  chacun  de  notre  côté,  que,  lians 
les  lésions  d'un  îtémisphèrCy  s'il  y  a  déviation  conjuguée,  le  malade  regarde  l'hémis- 
phère lésé  quand  il  y  a  paralysie^  et  ses  membres  convulsés  quand  il  y  a  convulsiofi. 

Ce  qui  nous  a  fait  dire  qu'on  résout  pratiquement  la  question  du  sens  de  la 


LE    CHIASMA    OCULO-MOTBUR  323 

déviation  conjuguée  en  raisonnant  pour  le  moteur  oculaire  externe  comme  on 
raisonne  pour  le  facial. 

Cette  loi  clinique  paraît  aujourd'hui  acceptée  par  tout  le  monde  sans  contes- 
tation. 

Nous  pouvons  en^éduire  que  dans  chaque  hémisphère  sont  rapprochés  le 
centre  de  Foculo-moteur  externe  du  côlé  apposé  et  le  centre  du  filet  du  droit  interne 
de  l'oculo-moieur  commun  du  même  côté. 

Donc,  de  ces  faits  on  peut  conclure  que  Tocuio-moteur  externe  s'entrecroise 
avec  son  congénère  du  côté  opposé,  tandis  que  le  filet  du  droit  interne  de 
Toculo-moteur  commun  ne  s'entrecroise  pas. 

Mais  la  clinique  démontre  aussi  que  d'autres  filets  de  Toculo-moteur  commun 
s'entrecroisent  et,  partis  d'un  hémisphère,  vont  se  distribuer  à  l'œil  du  côté 
opposé. 

En  1876,  j'ai  publié  une  observation  qui  montre  qu'une  lésion  de  l'écorce  peut 
entraîner  la  paralysie  isolée  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure  du  côté 
opposé. 

Le  fait  a  été  confirmé  par  divers  auteurs,  et,  si  l'on  discute  encore  le  siège  que 
j'avais  voulu  assigner  à  ce  centre  comme  on  discute  le  siège  du  centre  de  la 
déviation  conjuguée,  on  ne  discute  plus  ce  fait  que  la  hlepharoptose  peut  être  pro- 
duite par  la  lésion  d'un  point  de  Vhémisphère  opposé. 

Sans  parler  donc  de  l'iris  dont  le  nerf  (autre  branche  de  l'oculo-moteur  com- 
mun) paraît  aussi  s'entrecroiser,  je  retiens  seulement  l'entrecroisement  du  nerf 
de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure,  et  je  dis  :  Dans  l'oculo-moteur  commun,  le 
nerf  du  droit  interne  ne  s'entrecroise  pas  et  le  nerf  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure 
s*entr€croise. 

Donc,  certains  filets  de  la  troisième  paire  s'entrecroisent  normalement  avec 
leurs  congénères  du  côté  opposé,  tandis  que  certains  autres  filets  ont  un  trajet 
direct. 

Donc,  l'oculo-moteur  commun  présente  quelque  part  un  chiasma  avec  semi- 
décussation,  comparable  au  chiasma  des  nerfs  optiques  et  que  représente  le 
schéma  ci-joint.  (Voir  fîg.  14,  page  325.) 

Le  nerf  oculo-moteur  commun  aurait  donc  une  constitution  toute  différente  en 
avant  et  en  arrière  de  ce  chiasma. 

En  avant  du  chiasma,  chaque  nerf  oculo-moteur  commun  contient  toutes  les 
fibres  destinées  à  l'œil  du  même  côté,  comme  le  nerf  optique  en  avant  de  son 
chiasma  contient  toutes  les  fibres  de  l'œil  du  môme  côté. 

En  arrière  du  chiasma,  une  partie  du  nerf  oculo-moteur  commun  de  l'œil  droit 
est  rapprochée  d'une  autre  partie  de  l'oculo-moteur  commun  gauche,  comme  les 
bandelettes  et  les  radiations  optiques  d'un  côté  contiennent  une  partie  du  nerf 
optique  droit  et  une  partie  du  nerf  optique  gauche. 

On  conçoit  donc  que  la  séméiologie  soit  différente  suivant  que  la  lésion  siège 
en  C  ou  en  A. 

En  C,  c'est  la  paralysie  périphérique  totale  d'un  nerf  (comme  c'est  l'amblyopie 
pour  le  nerf  optique).  En  A,  c'est  la  déviation  conjuguée  (comme  c'est  l'hémia- 
nopsie  pour  le  nerf  optique). 

Reste  à  donner  les  arguments  anatomiques  de  l'existence  de  ce  chiasma  :  ce 
qui  permettra  aussi  de  préciser  son  siège. 

Les  anatomistes  ont  beaucoup  discuté  et  discutent  encore  pour  savoir  si  les 
fibres  de  l'oculo-moteur  commun  s'entrecroisent  ou  non  dans  le  bulbe,  au  niveau 
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de  ce  que  Ton  appelle  Porigiae  réelle  du  nerf.  Aujourd'hui  Taccord  semble  être 
fait  sur  le  terrain  d'un  entrecroisement  partiel. 

C'est  ce  qui  semble  résulter  des  travaux  de  Vulpian  et  Philipeaux  (1853), 
Stieda  (1869)  et  surtout  récemment  Gudden,  Edinger,  Perlia,  Kolliker  et  van 
Qehuchten. 

Celui-ci  dit  expressément  :  t  Pendant  leur  trajet  de  l'origine  réelle  à  Porigine 
apparente,  les  fibres  radiculaires  du  nerf  oculo-moteur  commun  subissent  un 
entrecroisement  partiel,  de  telle  sorte  que  le  noyau  d'origine  d'un  côté  du 
tronc  cérébral  envoie  la  plus  grande  masse  de  ses  fîhres  radiculaires  dans  le 
nerf  périphérique  du  même  côté,  et  une  petite  partie  de  ses  fibres  dans  le  nerf 
du  côté  opposé...  »  (Le  Syst.  fierv.  de  l'hom.,  1893,  p.  446.) 

Et  Testut  {Traité  ctanat.  hum.,  3e  édit.,  1897,  t.  Il,  p.  444)  conclutaussi  que  les 
nerfs  moteurs  oculaires  communs  sont  constitués  par  divers  ordres  de  filets 
radiculaires,  notamment  des  filets  radiculaires  directs  et  des  filets  radiculaires 
croisés. 

La  semi-décussation  de  l'oculo-moteur  commun  semble  donc  admise  par  les 
anatomistes  les  plus  récents  et  les  plus  compétents. 

Seulement  van  Gehuchten  ajoute  :  «  On  suppose  généralement  que  les  fibres 
entrecroisées  se  rendent  dans  le  muscle  droit  interne  du  côté  opposé.  » 

La  clinique  oblige  à  admettre  au  contraire  la  proposition  absolument  inverse. 
Les  faits  de  déviation  conjuguée  prouvent  que  le  nerf  du  droit  interne  ne  s'entre- 
croise pas,  puisque  l'oculo-moteur  externe  s'entrecroise,  et  les  faits  de  blépharop- 
tose  d'origine  hémisphérique  prouvent  que  le  nerf  de  l'élévateur  de  la  paupière 
supérieure  s'entrecroise. 

Donc  les  fibres  de  l'oculo  moteur  commun  qui  vont  au  droit  interne  seraient 
dans  le  faisceau  direct,  tandis  que  les  fibres  de  l'élévateur  de  la  paupière  supé- 
rieure seraient  dans  le  faisceau  croisé. 

Du  reste,  van  Gehuchten  dit  que  l'opinion  qu'il  avance  est  une  simple  sup- 
position, et  Testut,  sans  se  prononcer,  dit  que  les  fibres  croisées  de  l'oculo- 
moteur  commun  iraient  au  droit  interne  d'après  Spitzka,  et  seraient  au  contraire 
placées  dans  la  partie  externe  du  nerf  d'après  Kolliker. 

Donc,  nous  avons  le  droit  anatomique  de  maintenir  les  conclusions  de  la  cli- 
nique qui  paraissent  formelles. 

Donc  les  choses  semblent  bien  se  passer  comme  les  représente  notre  schéma 
ci-contre  qui  explique  bien  les  constatations  anatomiques^  les  observations  cli- 
niques et  la  rotation  physiologique  bilatérale  des  globes  oculaires. 

Cependant  ce  n'est  pas  ainsi  qu'on  explique  habituellement  la  synergie 
motrice  bilatérale  des  deux  yeux.  On  l'explique  plus  habituellement  par  les 
filets  anastomotiques  que  Mathias  Duval  a  décrits  dans  le  bulbe  entre  le  noyau 
de  l'oculo-moteur  externe  et  les  filets  radiculaires  de  l'oculo-moteur  commun. 

L'existence  de  ces  filets  anastomotiques  paraît  certaine,  en  dehors  des  autres 
filets  que  nous  avons  décrits  :  ces  filets,  qui  s'entrecroisent  avec  leurs  congé- 
nères, peuvent  être  considérés  comme  unissant  le  noyau  de  Toculo-moleur 
externe  d'un  côté  avec  le  noyau  de  l'oculo-moteur  commun  de  l'autre  côté. 

Ces  filets  anastomotiques  paraissent  assurer  les  mouvements  oculaires  bilaté- 
raux bulbaires,  mais  ne  paraissent  pas  intervenir  dans  les  mouvements  oculaires 
bilatéraux  cérébraux;  ils  interviennent  dans  les  mouvements  automatiques  des 
yeux  (mésocéphaliques),  non  (ou  beaucoup  moins)  dans  les  mouvements  rohn- 
tairee  (corticaux). 
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De  même  en  clinique  ces  filets  anastomotiques  expliquent  les  troubles  oculo- 
moteurs,  la  déviation  conjuguée  notamment,  quand  ils  sont  d'origine  méso 
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Fio.  14.  —  Chiatma  acuto-tuoteur  :  Schéma  des  nerfs  hémioculo-moteure  (dextrogyre  et 
lérogyre).  —  Noe,  noyau  de  rocnlo-moteur  externe.  —  Noc,  noyau  de  roculo-moteur 
commun.  —  Ceep^  centre  cortical  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure  droite.  — 
Jld,  centre  cortical  du  nerf  hémioculo-moteur  droit  :  nerf  dextrogyre.  —  Hl^  centre 
cortical  du  nerf  hémioculo-moteur  gauche  :  nerf  lévogyre. 
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Nerf  hémioculo-moteur  droit  (dextrogyre). 

Nerf  hémioculo-moteur  gauche  (lévogyre). 

Nerf  de  l'élévateur  de  la  paupière  supérieure. 

Lésion  de  la  déviation  conjuguée. 

Lésion  de  la  hlépharoptoee  cérébrale. 

Lésion  de  la  paralysie  de  tout  Toculo-moteur  commun. 


céphalique.  Mais  ils  ne  paraissent  pas  jouer  grand  rôle  quand  la  lésion  est 
hémisphérique. 

En  effet,  pour  qu'une  lésion  hémisphérique  gauche  produise  la  déviation  con- 
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jug^ée,  il  faut  que  l'action  nerveuse  passe  de  gauche  à  droite  pour  atteindre  le 
noyau  droit  de  Toculo-moteur  externe,  puis  de  là  revienne  encore  à  gauche 
par  les  filets  de  Mathias  Duval  pour  atteindre  le  droit  interne  gauche. 

Cette  boucle  dans  le  côté  opposé  est  bien  compliquée  et  rappelle  un  peu  trop 
le  double  entrecroisement  qu'on  m'a  tant  reproché  dans  le  schéma  des  voies 
optiques,  schéma  que  j'avais  proposé  dans  le  temps  pour  sauver  celui  de  Charcot. 

Puisque  les  anatomistes  admettent  une  décussation  partielle  de  l'oculo-moleur 
commun,  il  est  bien  plus  simple  de  faire  intervenir  cette  semi-décussatioD, 
comme  dans  le  schéma  ci-dessus. 

Donc,  les  filets  anastomotiques  de  Mathias  Duval  sont  comme  des  fibres 
d'association  entre  les  neurones  mésocéphaliques  :  ils  assurent  la  synergie 
automatique  des  mouvements  bilatéraux  quand  Técorce  cérébrale  n'intervient 
pas  ou  quand  elle  intervient  des  deux  côtés.  Mais  quand  une  lésion  met  en  jeu 
l'action  isolée  d'un  seul  hémisphère,  comme  dans  la  déviation  conjuguée  d'ori- 
gine cérébrale,  le  chiasma  oculo-moteur  suflît  à  expliquer  les  phénomènes  :  les 
fibres  d'association  n'ont  pas  à  intervenir. 

Nous  pouvons  maintenant  indiquer  synthétiquement  l'ensemble  du  parcours, 
de  récorce  au  muscle  oculaire,  d'une  part  de  l'oculo-moteur  commun  (3*  paire), 
d'autre  part  de  l'oculo-moteur  externe  (G«  paire). 

L'oculo-moteur  commun  paraît  partir  du  lobe  pariétal  (pli  courbe).  Depuis  notre 
observation  deblépharoptose  corticale  de  1876,  une  série  de  faits  confirmatifs  a 
été  publiée  par  Landouzy  (1877),  ChaulTard  (1881),  Surmont  (1886),  Lemoine 
(1887).  Non  acceptée  comme  définitive  par  Charcot  et  Pitres,  cette  localisation 
reste  cependant  défendable. 

En  tout  cas,  du  lobe  pariétal  ou  d'ailleurs,  les  fibres  de  l'oculo-moteur  commun 
vont  aux  noyaux  qui  constituent  l'ancienne  origine  réelle  du  nerf. 

Ces  noyaux,  bien  décrits  partout  aujourd'hui  et  peut-être  aussi  nombreux  que 
les  nerfs  terminaux  de  la  3*  paire,  sont  situés  «  dans  Tétage  supérieur  du  pé- 
doncule cérébral,  au-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux  ». 

C'est  là  que  siège  le  chiasma  de  l'oculo-moteur  commun. 

De  certains  noyaux,  notamment  de  celui  de  Télévateur  de  la  paupière  supé- 
rieure, partent  des  filets  radiculaires  qui  s'entrecroisent  ;  et  d'autres  noyaux, 
notamment  de  celui  du  droit  interne,  partent  des  filets  radiculaires  qui  ne 
s'entrecroisent  pas  et  restent  directs* 

Uocvio-moteur  externe  paraît,  lui  aussi,  partir  de  l'étage  inférieur  du  lobe 
pariétal. 

En  1879,  avec  Landouzy,  et  indépendamment  l'un  de  l'autre,  nous  avons 
essayé  d'établir  ce  siège,  à  propos  de  la  déviation  conjuguée.  Cette  localisation, 
très  discutée  récemment  encore  par  Charcot  et  Pitres,  a  cependant  reçu  des 
adhésions  importantes  comme  celle  de  Picot  et  surtout  Henschen  et  Wernicke. 

Munk  a  montré  aussi  que  dans  celte  région  pariétale  inférieure  paraît  siéger 
le  centre  de  la  protection  et  des  mouvements  des  yeux. 

De  ce  point  de  l'écorce  ou  de  tout  autre,  les  fibres  vont  au  pédoncule,  comme 
les  fibres  de  l'oculo-moteur  commun,  le  dépassent,  traversent  la  protubérance 
dans  le  faisceau  géniculé,  s'entrecroisent  là  sur  la  ligne  médiane  et  abordent  le 
noyau  d'origine  situé  sous  le  plancher  du  4®  ventricule. 

De  ce  noyau  partent  les  fibres  radiculaires  qui  vont  directement  former  le 
tronc  de  l'oculo-moteur  externe  correspondant. 
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Toute  cette  description  est  résumée  par  le  schéma. 

On  voit  diaprés  cela  que  l'œil  moteur,  comme  l'œil  sensoriel^  se  divise  en  deux 
moitiés  :  la  moitié  droite  bilatérale  et  la  moitié  gauche  bilatérale. 

Physiologiquement  et  cliniquement,  au  lieu  de  distinguer  l'œil  droit  et  l'œil 
gauche,  il  vaut  mieux  distinguer  la  moitié  droite  des  deux  yeux  et  la  moitié 
gauche  des  deux  yeux. 

Au  lieu  de  diviser  les  nerfs  optiques  en  nerf  droit  et  nerf  gauche,  comme  le 
fait  l'ancienne  anatomie  grossière,  il  faut,  au  point  de  vue  physiologique  et  cli- 
nique^ diviser  les  nerfs  optiques  en  deux  nerfs  hémioptiques  ou  hémivisuels  :  le  nerf 
hémivisuel  droit  qui  part  de  la  moitié  gauche  des  deux  rétines  et  va  à  l'écorce  de  la 
scissure  calcarine  gauche,  et  le  nerf  hémivisuel  gauche  qui  va  de  la  moitié  droite  des  deux 
rétines  périphériques  à  la  rétitie  cérébrale  droite. 

Il  en  est  absolument  de  même  pour  la  motilité  oculaire. 

Au  lieu  de  diviser  les  oculo-moteurs  en  oculo-moteur  commun  et  oculo-moteur 
externe,  il  faut  concevoir  (pour  les  mouvements  latéraux)  deux  nerfs  hémioculo-mo- 
ieurs  :  l'hémioculo^moteur  droit  ou  nerf  dextrogyre  qui  vient  de  Vhémisphère  gauche ^  va 
au  droit  interne  gauche  et  au  droit  externe  droit  et  fait  tourner  les  deux  yeux  à  droite  / 
et  l'7iémioculo»moteur  gauche  ou  nerf  lévogyre  qui  vient  de  l'hémisphère  droite  va  au  droit 
interne  droit  et  au  droit  externe  gauche  et  fait  tourner  les  yeux  à  gauche. 

Chacun  de  ces  nerfs,  qui  est  représenté  sur  le  schéma  (nerf  dextrogyre^  Hd  ; 
nerf  lévogyre,  Hl),  reconstitue  en  partie  l'ancienne  conception  de  Foville  (1858). 

La  nature  emploierait,  dit-il  dans  un  passage  cité  par  Picot,  «  un  moyen 
analogue  à  celui  que  l'homme  a  su  trouver  lorsque,  devant  conduire  deux 
chevaux  attelés  ensemble,  il  sait  réunir  dans  chacune  de  ses  mains  les  rênes, 
qui,  par  un  seul  mouvement,  les  entraînent  tous  les  deux  à  la  fois  vers  la  droite 
ou  vers  la  gauche  ». 

Seulement  nous  plaçons  la  main  qui  tient  les  rênes,  non  plus  dans  le  noyau 
mésocéphalique  (origine  réelle  en  1858),  mais  dans  l'écorce  cérébrale  (vrai  proto- 
neurone moteur)  :  nous  substituons  le  cocher  cortical  au  cocher  bulbaire. 

Un  coup  d'œil  sur  notre  schéma  montre  l'utilité  clinique  de  cette  conception 
qui  éclaire  tout  un  gros  chapitre  de  la  séméiolog^e  oculo-motrice. 

On  voit,  par  exemple,  qu'une  lésion  en  A  ou  en  A'  fera  la  déviation  conjuguée 
(paralytique  ou  convulsive  suivant  les  cas),  une  lésion  en  B  et  B'  fera  la  chute 
de  la  paupière  supérieure  du  côté  opposé,  une  lésion  en  C  et  C  fera  la  para- 
lysie de  l'oculo-moteur  commun  total. 

Le  chiasma,  avec  semi-décussation  des  nerfs  optiques,  n'est  donc  plus  une 
exception  unique.  Les  oculomoteurs  communs  en  font  autant  ;  et  probablement 
d*autres  nerfs  aussi,  notamment  les  rotateurs  de  la  tète. 

En  somme,  et  comme  conclusion  générale,  il  faut  revoir  la  classification  et  la 
description  des  nerfs,  en  ne  tenant  plus  compte  exclusivement  de  leur  «  origine 
réelle  •. 

Un  nerf  ne  commence  ou  ne  finit  pas  plus  à  ce  que  Ton  appelle  son  origine 
réelle  qu'à  son  origine  apparente.  Les  noyaux  de  V ancienne  origine  réelle  ne  sont  que 
des  neurones  de  relais  entre  le  neurone  central  et  le  neurone  périphérique. 

L'individualité  d'un  nerf  n'est  doTUi  plus  définie  par  son  centre  mésocéphalique,  mais 
par  son  centre  cortical. 

A  la  vieille  notion  anatomique  du  nerf  périphérique  doit  être  substituée  la  notion 
physiologique  du  nerf  cortical . 

Les  fibres  se  réunissent  en  quelques  troncs  pour  aborder  Torbite  et  Tœil  ; 
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cela  ne  prouve  nullement  que  chacun  de  ces  troncs  soit  un  nerf  et  définisse  un 
nerf. 

Nulle  part  dans  l'écorce  cérébrale  il  n'y  a  un  nerf  optique  droit  ou  un  nerf 
optique  gauche  ;  aussi  n'y  a-t-il  plus  guère  que  les  hystériques  qui  fassent  de 
Tamblyopie  unilatérale  d'origine  centrale  (et  on  sait  combien  l'anatomie  et  la 
physiologie  des  hystériques  sont  en  retard). 

Il  n'y  a  que  des  nerfs  hémioptiques,  un  droit  et  un  gauche,  aboutissant  cha- 
cun à  un  hémisphère  et  venant  de  la  moitié  homonyme  des  deux  rétines. 

Il  en  est  de  môme  pour  les  oculo-moteurs. 

L'oculo-rooteur  commun  n'est  nulle  part  dans  Vécorce  cérébrale  comme  il  est 
à  son  entrée  dans  l'orbite. 

Il  y  a  deux  hémiocuLo^moteura  (un  dextrogyre  et  un  lévogyre).  Chacun  de  ces  kémioculo' 
moteurs,  arrivé  dans  le  pédonctde,  se  dédouble  en  deux  branches,  l'une  qui  va  directe- 
ment au  muscle  droit  interne  du  même  côté.  Vautre  qui  croise  la  ligfte  médiane  pour  aUer 
au  droit  externe  de  l'autre  côté:  c'est  le  chiasma  oculo-moteur. 

La  branche  du  droit  externe  ne  s'accole  à  aucune  autre,  la  branche  du  droit 
interne  s'accole  à  d'autres  branches  pour  faire  la  troisième  paire.  Peu  importe 
au  physiologiste  et  au  clinicien.  L'individualité  du  nerf  n'est  pas  changée  par 
cette  grossière  disposition  anatomique  périphérique.  L'individualité  du  nerf 
reste  commandée  par  llndividualité  du  centre  cortical. 

Pour  le  clinicien  la  chose  est  capitale  ;  une  lésion  corticale  ou  hémisphérique 
ne  fait  pas  plus  une  paralysie  unilatérale  de  tout  l'oculo- moteur  commun  qu'elle 
ne  fait  l'amblyopie  ou  la  cécité  unilatérale  ;  elle  fait  la  déviation  conjuguée 
comme  elle  fait  l'hémianopsie. 

Car  la  déination  conjuguée  est  le  symptôms  de  l'altération  du  nerf  hémioculo^motevr 
{entre  le  neurone  cortical  et  le  chiasma),  comme  Vhémianopsie  est  le  symptôme  de  l'altéra- 
tion du  nerf  hémioptique  (entre  le  neurone  cortical  et  le  chiasma).  En  avant  des  chiag' 
mas  seulement,  on  comprend  une  altération  qui  produit  l'amblyopie  pour  les  nerfs  cen- 
tripètes  et  la  paralysie  totale  de  l'oculo-moteur  commun  pour  les  nerfs  centrifuges. 
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463)  Étude  expérimentale  concernant  l'action  des  nerfs  sensitiis 
sur  la  respiration  à  l'état  normsd  et  après  la  section  des  nerfs 
vagues,  par  le  professeur  D'  A.  Spina.  Mémoires  de  l'Académie  Tchèque,  1896. 

Il  résulte  des  expériences  que  Ton  a  faites  sur  les  lapins,  narcotisés  au  moyen 
de  l'opium,  que  les  nerfs  scnsitifs  peuvent  accélérer  et  arrêter  la  respiration 
et  que  ces  nerfs  contiennent  probablement  deux  sortes  de  fibres.  La  première 
catégorie  de  fibres  rend  la  respiration  plus  superficielle,  la  seconde  au  contraire 
la  rend  plus  profonde,  et  puisque  le  môme  nerf  peut  renfermer  les  deux  sortes 
de  fibres,  il  en  résulte  que  l'excitation  des  nerfs  peut  donner  lieu  à  des  phéno- 
mènes d'interférence. 

L'accélération  maxima  est  causée  par  Texcitation  des  fibres  centripètes  des 
poumons  du  nerf  vague.  Si  leur  action  est  éliminée  il  arrive  que  l'action  accé- 
lératrice des  nerfs  sensitifs  disparaît  presque  totalement,  ou  du  moins  elle  est 
affaiblie  et  elle  ne  se  manifeste  pas  régulièrement. 
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Les  nerfs  sensitifs  peuvent,  au  contraire,  ralentir  et  rendre  plus  profonde 
la  respiration  quand  Taction  accélératrice  des  nerfs  vagues  est  rendue  impos- 
sible, et  ce  sont  au  premier  rang  les  nerfs  sensitifs  centripètes  de  la  peau,  du 
thorax  et  du  ventre  et  ceux  des  muscles  sous-jacents  qui  agissent  dans  ce 
sens.  L'action  des  nerfs  dont  il  est  question  est  constante  et  puissante  ;  elle 
produit  des  interruptions  de  l'inspiration,  tandis  qu'elle  prolonge  Texpiration 
jusqu'à  l'arrêt  de  celle-ci,  de  sorte  que  la  respiration  devient  plus  lente.  C'est 
la  prédominance  de  ces  nerfs  qui  conditionne  après  vagotomie  l'apparition  du 
rythme  de  la  respiration.  Et  comme  l'effet  de  l'excitation  des  nerfs  cités  après 
vagotomie  n'intéresse  que  Texpiration  et  non  l'inspiration,  les  mouvements  respi- 
ratoires perdent  leur  capacité  de  s'accommoder  d'une  manière  rythmique  aux 
agents  excitateurs. 

L'excitation  directe  d'un  muscle  expiratoire  a  pour  effet  l'aspiration  active  par 
suite  de  l'excitation  des  nerfs  centripètes  contenus  dans  le  muscle  par  lesquels 
les  excitations  parviennent  au  centre  inspiratoire  ;  de  cette  manière,  par  voie 
réflexe  ils  obligent  même  les  autres  muscles  inspiratoires  non  excités  à  se  con- 
tracter. Par  la  môme  voie  réflexe  le  diaphragme  est  épuisé.  L'excitation  méca- 
nique du  diaphragme  lui-même  retarde  le  moment  de  son  épuisement. 

Haskovec. 

464)  OlycoBurie  expérimentale  chezles  grenonilles,  par  M.  le  D' A.  Velich. 
Mémoires  de  T Académie  Tchèque,  1896.  (Travail  fait  au  laboratoire  de  M.  le  pro- 
fesseur Spina.) 

Voici  les  conclusions  de  l'auteur  : 

!•  On  voit  survenir  chez  la  grenouille  (rana  esculenta)  après  la  ligature  de  ses 
quatre  membres  à  la  table,  le  dos  tourné  en  bas,  constamment  la  glycosurie  ; 
celle-ci  s'observe  aussi,  le  dos  tourné  en  haut,  si  la  ligature  de  l'animal  est  plus 
forte. 

Si  le  foie  de  1  animal  est  patholog^quement  altéré,  on  n  observe  pas  la  glyco- 
surie. 

2^  On  empêche  la  glycosurie  dans  ces  conditions  en  tranchant  les  deux  nerfs 
sciatiques. 

30  L'extirpation  du  foie  empêche  de  même  l'apparition  de  la  glycosurie  ainsi  que 
l'injection  hypodermique  de  florédrine. 

40  L'excitation  des  nerfs  sciatiques  par  l'huile  de  térébenthine  n'empêche  pas 
l'apparition  de  la  glycosurie  après  la  ligature  de  Tanimal,  elle  l'entraîne  au  con- 
traire. 

5**  On  obtient  le  même  effet  après  la  section  de  la  moelle  épinière  au- 
dessous  de  l'émergence  des  nerfs  sciatiques^  ou  bien  après  la  destruction  de  la 
partie  lombaire  de  la  moelle. 

6«  L'extirpation  des  deux  poumons  ainsi  que  la  constriction  du  larynx  ont  pour 
elTet  aussi  la  glycosurie.  L'extirpation  d'un  seul  poumon  n'a  aucun  effet  à  ce 
point  de  vue. 

On  voit  par  ces  recherches  que  ces  deux  phénomènes  :  absence  d'oxygène  et 
excitations  motrices  forcées,  sont  importants  dans  la  production  de  la  glyco- 
surie. 

Haskovec 
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465)  Sur  raction  du  liquide  du  thymus  sur  la  circulation  sanguine 
et  sur  la  mort  thsrmiquechez  les  enfants,  par  le  D*  K.  Ivehla.  Mémoires 
de  l'Académie  Tchèque,  1B96.  (Travail  fait  au  laboratoire  de  M.  Spina.) 

L'auteur  a  trouvé  qu'après  Tinjection  par  la  veine  fémorale  du  liquide  aqueux 
du  thymus  aux  chiens,  il  se  produit  une  dépression  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle,  ainsi  que  raccélération  du  pouls.  On  obtient  le  même  résultat  après 
rinjection  du  liquide  provenant  du  thymus  de  Thomme,  du  bœuf,  du  porc  et  de 
celui  de  chien.  L'accélération  du  pouls,  après  l'injection  de  ce  liquide,  apparaît 
même  quand  on  a  coupé  les  nerfs  vagues,  quand  on  a  empoisonné  l'animal  au 
moyen  de  l'atropine,  quand  on  a  excisé  les  ganglions  stellaires,  quand  on  a 
tranché  le  bulbe  ou  quand  on  a  tranché  la  moelle  au  niveau  de  la  septième  ver- 
tèbre dorsale  ;  enfin  elle  apparatt  quand  on  tranche  les  nerfs  splanchniques. 
On  peut  penser  alors  que  cette  accélération  du  pouls  est  causée  par  l'excitation 
du  cœur  même  par  le  liquide  thymique.  L'auteur  explique  la  dépression  de  la 
pression  sanguine  intra-artérielle  par  la  paralysie  des  vaso-constricteurs. 
Ensuite  on  a  trouvé  que  ce  liquide  est  toxique,  et  cela  surtout  pour  les  jeunes 
ou  pour  les  très  vieux  chiens.  Les  animaux  mouraient  après  une  dose  de 
4  jusqu'à  12  centim.  cubes  de  liquide  thymique,  avec  des  symptômes  d'agitation, 
d'obnubilation,  de  la  pâleur  de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  une  forte  dyspnée. 
L'autopsie  a  révélé  les  symptômes  d'une  mort  par  étouffement.  Ceci  a  donné 
l'idée  à  l'auteur  de  se  demander  si  l'on  ne  pourrait  pas  expliquer  l'asthme 
thymique  et  la  mort  thymique  chez  les  enfants  par  l'action  toxique  du  liquide 
du  thymus  hypertrophié  qui  reste  très  souvent  la  seule  lésion  pathologique  dans 
les  cas  de  mort  thymique. 

La  ressemblance  de  la  mort  thymique  expérimentale  avec  la  mort  thymique 
soudaine  chez  les  enfants  fait  penser  à  l'auteur  que  le  liquide  du  thymus  hyper- 
trophié peut  causer  la  mort  aussi  par  la  paralysie  des  vasoconstricteurs.  Quant 
à  la  matière  active  contenue  dans  le  liquide  thymique,  l'auteur  croit  qu'il  y  en  a 
probablement  plusieurs.  Hasrovec. 

466)  Sur  l'action  d'extrait  des  capstdes  surrénales  sur  la  circulation 
sanguine,  par  le  D^  A.  Velich.  Mémoires  de  l'Académie  TcJièqm,  1896.  (Travail 
fait  au  laboratoire  de  M.  Spina.) 

En  1894,  MM.  Oliver  et  Schàfer  ont  communiqué  dans  la  Physiologiccd  Society 
leurs  résultats  sur  l'action  de  l'injection  d'extrait  des  capsules  surrénales. 

Ils  ont  trouvé  que  l'extrait  des  capsules  surrénales  cause  après  l'injection 
intra-veineuse  chez  l'animal  normal  :  1<>  l'ascension  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle,  2°  l'excitation  des  nerfs  vagues,  3^  une  accélération  extraordinaire  du 
pouls,  après  la  section  des  nerfs  vagues,  ou  après  la  paralysie  de  l'appareil 
périphérique  des  nerfs. 

En  recherchant  la  cause  de  l'ascension  de  la  pression  sanguine,  les  auteurs 
sont  arrivés  à  la  conclusion  qu'elle  réside  dans  l'action  directe  de  l'extrait  sur 
les  petits  vaisseaux  qui  se  contractent,  et  de  cette  manière  produisent  l'ascen- 
sion de  la  pression  sanguine. 

L'auteur  explique  ensuite  la  marche  des  expériences  de  MM.  Oliver  et 
Schâfer  qui  ont  expérimenté  seulement  sur  les  grenouilles.  Les  expériences  de 
ces  auteurs  ne  sont  pas  exemptes  de  tout  reproche. 

Pour  se  mettre  à  l'abri  de  toute  objection,  l'auteur  a  repris  les  expériences 
de  MM.  Oliver  et  Schàfer  et  il  a  expérimenté  sur  les   chiens,  surtout  sur  les 
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jeunes  chiens,  où  l*on  peut  bien  éliminer  l'action  de  la  moelle  épinière  par  Técra- 
sèment  total. 

Il  s'est  persuadé  d'abord,  dans  une  série  d'expériences,  que  les  conclusions 
des  auteurs  cités  sont  exactes. 

II  a  trouvé  de  plus  que  l'extrait  des  capsules  surrénales  n'agit  pas  seulement 
sur  la  périphérie,  mais  aussi  sur  les  centres  de  la  moelle  épinière.  L'auteur  a 
démontré  ensuite  que  l'ascension  de  la  pression  sanguine  intra-artérielle  qui  se 
produit  après  l'injection  de  l'extrait  en  question,  n'est  pas  causée  seulement  par  la 
contraction  des  vaisseaux  des  organes  du  ventre,  mais  aussi  par  la  contraction 
des  vaisseaux  des  autres  parties  du  corps.  Il  a  vu  se  contracter  aussi  les 
vaisseaux  de  la  muqueuse  de  la  langue  et  de  la  conjonctive.  Chez  les  lapins  il  a 
trouvé  même  la  pâleur  des  oreilles  après  l'injection  de  l'extrait. 

Il  a  constaté  l'ascension  de  la  pression  sanguine  même  après  une  grande 
perle  de  sang.  L'accélération  du  pouls,  enfin,  a  été  observée  même  quand 
on  a  coupé  les  nerfs  accélérateurs  ou  quand  on  a  tranché  la  moelle  épinière 
cervicale,  lombaire  et  dorsale.  L^excitation  des  nerfs  vagues  par  le  courant 
électrique  ou  au  moyen  de  la  muscarine  n'a  qu'un  elTel  affaibli  quand  on  fait  agir 
en  même  temps  l'extrait  des  capsules  surrénales  sur  l'animal. 

L'auteur  a  constaté  enfin  que  le  cœur  extrait  de  l'animal  bat  plus  fortement 
après  l'injection  de  l'extrait  que  le  cœur  normal.  Haskovec. 
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467)  Observation  d'un  cas  d'hémiplégie  diabétique,  par  Droukbau. 

GazetU  des  hâpUaux,  1897,  p.  408. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  En  ce  qui  concerne 
d  abord  l'hémiplégie,  on  pouvait  la  rattacher  à  trois  causes  :  l'hérédité  (mère, 
tante,  frère  hémiplégiques,  autre  frère  paraplégique  et  diabétique),  l'alcoolisme, 
le  diabète. 

L'auteur  rejette  la  première  hypothèse,  car  une  hérédité  si  chargée  aurait 
déterminé  des  accidents  moins  fugaces  (hémiplégie  :  4  jours)  et  son  rôle  se 
restreint  à  la  détermination  d'une  influence  prédisposante.  De  même  l'alcoolisme, 
peu  accentué,  n'a  fait  que  venir  en  aide  au  diabète.  Il  est  encore  à  remarquer 
que  l'hémiplégie  fut  une  complication  assez  précoce  de  ce  diabète,  alors  que  la 
quantité  de  sucre  dans  l'urine  était  peu  considérable.  Feindel. 

468)  Cas  d'acromégalie,  accompagné  d'atrophie  rétro-ocnlaire  des 
nerfe  optiques  etd'exophtalmie,  parle  D' Joelson.  Messager  russe  d'ophtal^ 
moloffie,  1897,  janvier  et  février. 

Homme,  âgé  de  36  ans.  Parmi  les  autres  signes  d'altération  du  système 
nerveux  on  constata  :  dureté  de  l'ouïe,  céphalalgies,  apathie,  tendance  au 
sommeil,  perte  de  la  mémoire,  absence  de  réflexes,  sensations  douloureuses 
dans  la  région  du  dos^  constipation,  faiblesse  génitale  et  transpiration  inces- 
sante. L'épaississement  des  os  de  la  face,  ainsi  que  celui  de  tout  le  squelette 
en  général,  était  plus  prononcé  du  côté  droit.  Conformément  à  cela,  l'exophtalmie 
n'existait  également  qu'à  droite,  et  les  modifications  de  la  papille  (décoloration 
de  sa  moitié  temporale)  de  même  que  l'affaiblissement  de  la  vue  étaient  plus 
marqués  du  côté  droit. 

L'auteur  suppose  que  les  altérations  oculaires  ont  été  conditionnées  dans  ce 
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cas  par  des  causes  purement  locales  :  épaississement  des  parois  osseuses  de 
Torbîte  et  rétrécissement  du  canal  osseux  des  nerfs  optiques  (trou  orbitaire). 

B.  Balaban. 

469)  Contribution  à  l'étude  des  paralysies  pneumoniques  chez  l'en- 

fant, par  le  D^  Paul  Enouf.  Thèse  de  Paris,  1897. 

L'auteur  a  pu  réunir  six  cas,  dont  un  personnel,  de  paralysies  survenues  aa 
cours  de  la  pneumonie  chez  l'enfant:  deux  fois  elles  s'accompagnèrent  de  trou- 
bles cérébraux  graves,  en  même  temps  que  de  symptômes  ataxo-adynamiques  : 
à  l'aulopsie  on  trouva  chez  l'un  des  sujets  une  hémorrhagie  méningée,  chez  l'au- 
tre un  ramollissement  de  la  moelle.  Dans  les  quatre  autres  cas  la  pneumonie  eut 
une  allure  sévère.  La  localisation  de  ces  paralysies  fut  des  plus  variables;  une 
fois,  la  troisième  paire  fut  atteinte,  une  autre  fois,  les  deux  jambes  et  un  bras 
furent  paralysés;  elles  furent  passagères  et  durèrent  de  quelques  heures  à  quel- 
ques semaines.  Paul  Sainton. 

470)  Syndrome  de  Weber  apparu  au  cours  d'une  fièvre  tsrphoîde 
anormale,  diagnostiquée  par  le  procédé  de  Widal;  h3nitérie 
toxique  probable,  par  Géraud  et  Rehlinger.  BuUetin  médical,  21  avril  1897, 
no  32,  p.  369. 

Cette  observation  est  une  nouvelle  preuve  que  la  dothiénentérie  peut  évoluer 
sans  fièvre,  sans  diarrhée,  etc.  Chez  le  malade  elle  s'est  traduite  presque  uni- 
quement par  de  la  céphalée  et  de  l'hypertrophie  de  la  rate.  Ici  d'ailleurs  (Tunisie), 
la  fièvre  typhoïde  revêt  communément  les  allures  cliniques  les  plus  bizarres. 

Mais,  l'intérêt  majeur  de  ce  cas  consiste  en  l'apparition,  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  du  syndrome  de  Weber  et  dans  la  relation  vraisemblable  de  ce  syn- 
drome avec  Thystérie.  Le  cas  unique  connu,  celui  de  Charcot,  réalisait  la  chute 
de  la  paupière  par  un  spasme  de  l'orbiculaire,  mais  ici,  au  contraire,  le  ptosis 
était  bien  dû  à  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  car  il  s'accompagnait 
de  strabisme  externe  et  de  parésie  de  l'accommodation  ;  le  sourcil  n*était  point 
abaissé  du  côté  où  la  paupière  supérieure  était  tombante. 

L'étiologie  hystérique  de  ce  syndrome  de  Weber,  que  la  superposition  de  Thé- 
mianesthésie  à  l'hémiplégie  aurait  pu  peut-être  faire  présumer  dès  le  début,  a 
été  imposée  par  l'apparition  d'une  crise  hystérique  typique.  La  disparition  brus- 
que de  rhémianesthésie  après  la  crise,  l'apparition  dans  les  membres  paralysés 
de  secousses  musculaires  dont  l'amplitude  augmentait  lorsque  le  malade  se  sen- 
tait regardé,  puis  la  disparition  complète  du  syndrome,  sont  encore  des  argu- 
ments en  faveur  de  la  nature  hystérique  des  phénomènes  observés.  Cette  obser- 
vation paraît  vérifier  une  fois  de  plus  ce  fait  que  l'hystérie  toxique  se  montre 
surtout  au  cours  des  afl'ections  légères. 

La  fièvre  typhoïde  évoluait  avec  une  rare  bénignité  lorsque  le  syndrome  de 
Weber  s*est  déclaré  ;  et  la  maladie  n'a  pris  son  caractère  de  gravité  que  quinze 
jours  plus  tard,  lorsqu'une  pneumonie,  puis  une  pleurésie  purulente,  ont  fait  leur 
apparition. 

L'autopsie  a  confirmé  Texistence  de  la  fièvre  typhoïde  et  permis  d'éliminer 
tout  facteur  macroscopique  du  syndrome  de  Weber.  Thoma. 

471)  Contribution  à  l'étude  anatomique  et  clinique  du  tabès  dor- 

salis,  par  le  D'  Cl.  Philippe.  Thèse  de  Paris,  1897. 

L'auteur  a  divisé  son  étude  en  quatre  chapitres. 


▲KALTSES  333 

Le  premier  chapitre  est  consacré  à  Thisloire  critique  des  dÎTerses  théories 
émises  sur  Tanatomie  pathologique  du  tabès,  c'est-à-dire  sur  la  topographie  des 
lésions  et  sur  les  caractères  histologiques  du  processus  morbide.  Les  solutions 
successives  proposées  par  Bourdon  et  Luys,  par  Charcot  et  Pierret,  par  Vul- 
pian,  etc.,  sont  exposées  avec  autant  de  concision  que  de  clarté. 

Dans  le  deuxième  chapitre,  l'auteur  aborde  le  problème  de  la  topographie  des 
lésions  médullaires  du  tabès,  qu'il  fait  précéder  d'une  description  indispensable 
et  fort  intéressante  de  la  fasciculation  des  cordons  postérieurs. 

Cette  étude  d*anatomie  normale,  basée  sur  la  méthode  des  dégénérations 
secondaires  de  la  moelle  humaine,  montre  le  cordon  postérieur  formé  de  deux 
systèmes  de  fibres  :  un  syetème  exogène,  constitué  par  les  fibres  des  racines  pos- 
térieures, aujourd'hui  bien  précisé,  et  un  système  endogène,  mal  connu  jusqu'ici 
dans  le  trajet  de  ses  fibres  et  que  Fauteur  étudie  complètement  et  soigneusement. 
Ce  système  endogène  est  formé  de  deux  faisceaux  :  un  faisceau  descendant  qui 
correspond  dans  la  moelle  cervico-dorsale  à  la  virgule  de  Schultze,  dans  la 
moelle  dorso-lombaire  à  une  bandelette  périphérique  spéciale,  dans  la  moelle 
lombo-sacrée  au  centre  ovale  de  Flechsig,  et  enfin  dans  la  moelle  sacrée  et  dans 
le  cône  terminal  à  un  faisceau  triangulaire  particulier.  Le  second  faisceau  est 
ascendant,  moins  bien  individualisé,  et  occupe  la  région  cornu-commissurale, 
surtout  au  niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire. 

A  cette  étude  bien  ordonnée  de  la  fasciculation  exogène  et  endogène  des 
cordons  postérieurs,  fait  suite  la  description  topographique  des  lésions  médul- 
laires tabétiques.  Elle  repose  sur  10  cas  de  tabès  et  sur  environ  4,000  coupes 
sériées.  Elle  conduit  Tauteur  à  cette  conclusion  que  le  tabès  initial  atteint  d'abord 
le  système  radiculaire  postérieur  depuis  la  racine  jusqu'au  cordon  correspon- 
dant de  la  moelle.  Les  fibres  moyennes  de  Singer  et  MQnzer  sont  prises  avec 
élection,  et  au  niveau  de  la  moelle  (bandelettes  externes  de  Pierret)  et  au  niveau 
des  racines.  Cet  envahissement  du  système  radiculaire  postérieur,  par  zones 
successives,  constitue*  la  première  étape  anatomiquc  du  tabès.  Le  iahes  avancé 
est  caractérisé  par  la  destruction  des  zones  endogènes  descendantes  (virgule  de 
Schultze,-  bandelette  périphérique  dorso-lombaire,  centre  ovale  de  Flechsig, 
(faisceau  triangulaire  médian  du  cône  terminal)  et  des  zones  endogènes  ascen- 
dantes (fibres  cornu-commissurales).  Cette  destruction  des  zones  endogènes 
con.<(titue  la  seconde  étape  anatomique  du  tabès.  Quant  à  la  sclérose  da  cordon  dit 
de  Goll,  elle  est  dans  certains  cas  le  résultat  d'une  dégénération  secondaire  des 
fibres  longues  lombo-sacrées,  mais  elle  peut  aussi  dépendre  d'une  lésion  primi- 
tive, purement  locale,  au  cours  d'un  tabès  cervico-dorsal  intense. 

Dans  le  troisième  chapitre,  M.  Philippe  aborde  le  problème  des  caractères  his- 
tologiques du  processus  tabétique.  Il  compare  ce  processus  avec  les  types 
connus  des  dégénérations  secondaires,  l'étudié  à  tous  les  niveaux  avec  des 
techniques  variées  et  arrive  à  conclure  que  le  processus  tabétique  est  exclusive- 
ment parenchymateux  et  qu'il  frappe  le  tube  nerveux  tout  entier  (gaîne  de 
myéline  et  cylindraxe)  sans  participation  de  la  cellule  originelle.  Pour  lui,  la 
lésion  est,  avant  tout,  une  lésion  primitive,  quelle  que  soit  la  zone  atteinte, 
exogène  ou  endogène,  au  niveau  des  racines  comme  au  niveau  des  cordons 
postérieurs. 

Enfin,  au  chapitre  quatrième,  l'auteur  traite  des  conclusions  générales  et  des 
applications  cliniques.  Il  fait  la  synthèse  des  syndromes  tabétiques,  rappelle  le 
polymorphisme  de  l'évolution  de  la  maladie  et  le  superpose  au  polymorphisme 
des  localisations  anatomiques. 


334  REVUE    NEUROLOGIQUE 

Nous  n'avons  pu  donner,  dans  cette  brève  analyse,  une  idée  suffisante  de  cet 
important  mémoire.  Il  faut  lire  cette  monographie  pour  apprécier  à  leur  valeur 
la  sélection  judicieuse  des  documents,  le  groupement  méthodique  des  faits  et 
les  nombreuses  et  patientes  recherches  de  Tauteur.  On  y  trouvera  non  seulement 
un  exposé  clair  et  complet  des  théories  et  des  lésions  du  tabès,  mais  encore  une 
formule  nouvelle  du  processus  tabétique,  formule  originale,  basée  sur  Tanatomie 
normale  et  sur  la  topogpraphie  des  lésions  tabétiques  des  cordons  postérieurs. 
Nous  ajouterons  que  43  figures  dans  le  texte  (dessinées  d'après  nature  et  d'après 
des  préparations  personnelles,  pour  la  plupart)  et  une  planche  schématique  hors 
texte  rendent  la  lecture  singulièrement  compréhensive.  A.  Souques. 

472)  Les  rapports  de  la  lèpre  avec  la  maladie  de  Morvan  et  la  syringo- 
myélie,  par  le  D""  G.  N.  Konoriavsky.  Thèae  de  Saint-Pétersbourg ^  1896. 

Travail  inspiré  par  le  professeur  V.  M.  Tarnovsky,  et  ayant  pour  base  les 
données  de  la  littérature,  ainsi  que  l'étude  et  observation  cliniques  de  la  lèpre 
dans  les  endroits  où  celle-ci  est  répandue.  L'auteur  a  étudié  plus  de  cinquante 
malades  dans  les  asiles  pour  les  lépreux  (aux  environs  de  Riga  et  de  Jouriew)  ; 
de  plus,  il  a  observé  à  la  clinique  du  professeur  Tarnovsky  trois  cas  de  lèpre  et 
un  cas  assez  typique  de  maladie  de  Morvan.  Dans  la  première  partie  de  sa 
thèse,  l'auteur  donne  un  aperçu  détaillé  historique  du  sujet  en  question  (depuis 
les  premières  communications  sur  la  maladie  de  Morvan  et  la  syringomyélie,  et 
la  première  communication  de  Zambaco  sur  l'identité  de  celles-ci  et  de  la  lèpre, 
jusqu'à  l'époque  actuelle).  Plus  loin,  on  trouve  le  rapport  sur  les  observations 
personnelles  de  l'auteur,  ayant  trait  aux  lépreux,  chez  lesquels  il  a  examiné 
principalement  la  sensibilité  thermique,  celles  à  la  douleur  et  au  toucher.  Voici 
les  données  nouvelles  que  Tauteur  croit  avoir  relevées  le  premier  :  !<>  la  possibilité 
du  diagnostic  précoce  de  la  paresse  commençante  de  la  paupière  inférieure, 
comme  le  premier  signe  et  le  plus  caractéristique  de  la  lèpre  :  en  ordonnant  aux 
malades  de  fermer  les  yeux  et  de  tâcher  de  ne  pas  les  ouvrir  à  chaque  mouve- 
ment de  l'expérimentateur,  on  met  sur  chaque  œil  l'index  ou  le  médius  des 
deux  mains  et  on  attire  la  paupière  inférieure  en  bas  ;  lorsqu'il  y  a  parésie,  la 
paupière  atteinte  s'attirera  en  bas  sans  résistance,  tandis  que  la  résistance  sera 
nettement  évidente  sur  la  paupière  saine.  Ce  procédé  d'investigation  peut, 
d'après  Tauteur,  être  très  utile  lorsqu'il  y  a  lieu  de  rechercher  des  foyers  de  lèpre 
parmi  toute  une  population. 

2^  L'existence  chez  les  lépreux  d'un  mode  particulier  de  sensibilité  cutanée 
que  l'auteur  appelle  sens  vibratoire  ou  sens  de  la  vibration,  et  qui  consiste  en  la 
sensation  de  vibration  (tremblement)  lorsqu'on  touche  à  la  surface  de  la  peau. 
Il  ne  faudrait  pas  confondre  le  sens  spécifique  de  la  vibration  avec  ceux  du  con- 
tact et  de  la  douleur. 

3o  L'existence  dans  la  peau  des  lépreux  d'une  propriété  particulière  de  réunir 
les  excitations  reçues  d'un  grand  nombre  de  terminaisons  nerveuses,  pour  ainsi 
dire  en  une  seule,  c'est-à-dire  de  ne  pas  répondre  à  l'excitation  d'un  seul  point 
quelconque  de  la  surface  cutanée,  mais  de  plusieurs  à  la  fois. 

En  terminant,  l'auteur  se  croit  autorisé  à  tirer  de  ses  expériences  les  conclu- 
sions générales  suivantes  : 

1)  Les  démonstrations  de  Zambaco  sur  l'identité  de  la  maladie  de  Morvan,  de 
la  syringomyélie  et  de  la  lèpre  sont  insuffisantes  pour  résoudre  cette  question. 
2)  Depuis  le  rapport  de  Zambaco,  la  question  sur  les  rapports  de  la  lèpre  avec  la 
maladie  de  Morvan  et  la  syringomyélie  reste  ouverte  ;  3»  L'examen  de  toutes  les 
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formes  de  lèpre  indique  sa  caractérislique  principale — le  désordre  constant  dans  la 
localisation  des' manifestations  cutanées  ;4«Les  lésions,  dans  la  lèpre,  n'occupent 
pas  pendant  longtemps  une  région  déterminée  du  corps,  mais  elles  touchent  suc- 
cessivement les  régions  du  corps  les  plus  diverses  ;  5«  Le  tableau  clinique  de  la 
maladie  de  Morvan  et  de  la  syringomyélie  est  tout  à  fait  opposé,  par  son  évolu- 
tion, à  celui  de  la  lèpre,  vu  que  l'évolution  des  deux  premières  maladies  est 
rigoureusement  progressive.  De  sorte  que,  d'après  le  tableau  clinique,  il  est 
possible  presque  dans  tous  les  cas  de  distinguer  ces  trois  maladies  Tune 
de  l'autre. 

6)  Il  est  possible  de  reconnaître  Texistence  de  la  parésie  des  orbiculaires  de  la 
paupière  inférieure,  même  quand  les  signes  extérieurs  de  la  parésie  sont  encore 
impossibles  à  percevoir.  7)  Quant  au  développement  des  anesthésies  dans  la  lèpre, 
il  est  à  remarquer  que  la  sensibilité  tactile  est  toujours  moins  touchée  que  les 
autres  modes  de  sensibilité;  mais,  à  un  certain  degré  de  développement  on  peut 
constater  une  anesthésie  totale.  8)  Les  sensibilités  thermique  et  tactile  possè- 
dent une  propriété  que  l'on  pourrait  dénommer  aensibilité  composante,  lorsque  la 
sensation  ne  s'obtient  que  d'une  grande  somme  d'excitations  des  terminaisons 
nerveuses  périphériques  ;  tandis  qu'une  somme  moindre  n'en  donne  aucune 
sensation.  9)  Cette  circonstance  montre  que  l'examen  de  la  sensibilité  tactile,  fait 
ordinairement  avec  de  l'ouate  ou  un  pinceau,  est  la  résultante^  non  d'une  simple 
sensation,  mais  composée  de  plusieurs  sensations  tactiles,  ne  donnant  que  l'im- 
pression (trompeuse)  d'une  unique  sensation  perçue . 

10)  L'existence  du  sens  vibratoire,  comme  étant  le  plus  aigu  d^ns  la  peau  (ce 
que  démontre  son  altération  la  plus  tardive  dans  le  ^  développement  de  l'anes- 
thésie),  explique  facilement  certains  faits^  relatifs  à  la  sensibilité  cutanée,  pres- 
que inexplicables  sans  l'admission  de  ce  sens  particulier.  En  outre,  l'auteur  a 
recherché  encore  les  points  suivants  :  1)  Dans  la  littérature  on  trouve  décrits 
tant  de  cas  de  contagion  de  la  lèpre,  qu*il  devient  diffîcile  de  démontrer  sa 
non*contagiosité  ;  on  ne  peut  donc  discuter  que  sur  les  conditions  de  la  conta- 
giosité et  du  degpré  de  son  intensité,  en  rapport  avec  la  plus  ou  moins  grande 
réceptivité  individuelle  pour  la  lèpre.  2)  Vu  Tinsufiisance  de  nos  connaissances 
sur  les  conditions  de  la  contagiosité  de  la  lèpre,  l'anamnèse  du  malade  ne  serait 
pas  à  négliger;  il  est  très  probable  qu'elle  servira  à  éclaircir  beaucoup  de  points. 
3)  Le  délai  énorme  de  l'incubation  de  la  lèpre,  admis  à  l'heure  actuelle  (de  2,  3 
et  môme  10  ans),  ne  peut  être  considéré  comme  le  vrai  délai  de  l'incubation,  si 
l'on  le  prend  comme  point  de  départ  de  la  pénétration  probable  du  bacille^  ou 
plutôt  de  ses  spores,  jusqu'aux  manifestations  évidentes  de  la  lèpre.  Car  la 
durée  de  l'incubation  proprement  dite,  commence  à  partir  de  l'époque  favorable 
pour  le  développement  de  la  maladie  jusqu'à  ses  phénomènes  visibles.  Les  anté- 
cédents indiquent  souvent  cette  époque  ;  dans  la  majorité  des  cas,  un  refroidisse- 
ment intense.  4)  Au  moment  des  vaccinations  anti lépreuses  des  animaux,  il  est 
indispensable  de  mettre  ceux-ci  dans  les  conditions  de  vie  naturelle  autant  que 
possible  ;  tandis  qu'après  la  vaccination,  la  condition  essentielle  pour  obtenir  un 
résultat  positif  est  de  soumettre  artificiellement  l'animal  au  refroidissement,  à 
rinanition,  etc.  5)  Le  traitement  de  la  lèpre  ne  doit  pas  laisser  de  côté  les  remèdes 
ayant  été  conseillés  à  différentes  époques,  mais  bientôt  abandonnés.  Tels  sont, 
par  exemple,  la  racine  de  caccanapefe,  l'icthtyol^  ol.  gynocardias,  bals  gurjum,  etc. 
Les  uns  sont  favorablement  influencés  par  l'un  de  ces  médicaments,  les  autres 
par  un  autre  ;  on  n'a,  en  pareil  cas,  qu'à  varier  les  médicaments  ;  ceci  est  justement 
possible  dans  la  lèpre,  vu  la  longue  durée  de  cette  maladie.  M.  Balaban. 
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473)  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  le  prof.  Raymond.  Presse  médicdU, 
26  mai  1897,  n*  43,  p.  237. 

Lorsque  Charcot  nous  eut  fait  connattre  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  de  deux  types  bien  définis  :  le  type 
Aran-Dtichenne,  atrophie  flasque,  la  sclérose  latérale  amyotrophique ^  atrophie  spas- 
modique.  Il  fut  admis  en  outre  que  Tune  et  Tautre  forme  s'associent  à  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée,  soit  que  les  manifestations  bulbaires  ouvrent  la 
marche,  soit  qu'elles  se  montrent  en  seconde  ligne.  Seulement,  cette  association, 
habituelle  dans  les  cas  de  sclérose  latérale,  peut  faire  défaut  dans  l'Aran- 
Duchenne. 

Mais  ces  formes  ont  été  discutées;  dès  le  commencement,  l'existence  de  la 
sclérose  latérale  a  été  niée  (Leyden),  et  plus  tard  il  en  a  été  de  même  pour 
TAran-Duchenne  :  sclérose  latérale  amyotrophique,  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique,  myopathies,  syringomyélie,  polynévrites  même  s'annexaient 
successivement  une  partie  de  son  domaine.  Que  reste-t>il  alors  de  Tatrophie 
musculaire  progressive?  Tout  (Raymond,  J.B.  Charcot).  Seulement  cette  affection, 
considérée  autrefois  comme  fréquente,  est  au  contraire  très  rare. 

Une  autre  opinion  (Vulpian,  Dejerine)  a  nié  les  rapports  de  TAran-Duchenne 
et  de  la  paralysie  glosso-laryngée.  Ces  affections  n'auraient  pas  pour  substra- 
lum  anatomique  unique  des  lésions  cellulaires  de  la  substance  grise.  Cette  opi- 
nion n'est  pas  plus  justifiée  que  la  précédente  (Obs.  de  Raymond). 

Leyden  refuse  son  individualité  à  la  sclérose  latérale,  parce  qu'il  aurait  trouvé 
la  lésion  des  faisceaux  latéraux  à  l'autopsie  de  sujets  qui,  de  leur  vivant,  n'avaient 
pas  présenté  de  symptômes  spasmodiques.  Ce  fait  ne  prouverait  qu'une  chose, 
c'est  que  les  symptômes  spasmodiques  sont  indépendants  de  la  sclérose  des 
faisceaux  latéraux;  on  sait  d'ailleurs  que,  dans  le  tabès spasmodique,  la  sclérose 
fasciculaire  de  la  maladie  de  Charcot  (ascendante)  a  des  caractères  difîérents  de 
ceux  des  dégénérations  secondaires  (descendantes)  aux  lésions  cérébrales  ;  on 
connatt  le  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  de  Senator  sans  sclérose  des 
faisceaux  latéraux.  Sans  insister  pour  l'instant  sur  la  nature  et  le  siège  de 
l'élément  spasmogène^  il  suffit  de  se  reporter  à  Tanalomie  pathologique  pour 
comprendre  qu'en  réalité  l'Aran-Duchenne  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
sont  deux  maladies  bien  différentes.  De  Técorce  cérébrale  au  muscle,  on  compte 
deux  neurones  moteurs,  le  neurone  supérieur,  cortico-spinal,  le  neurone  inférieur, 
spino-musculaire.  Dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  le  processus  se 
réduit  à  une  dégénération  du  neurone  moteur  inférieur.  Dans  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  le  neurone  inférieur  et  le  neurone  supérieur  sont  touchés 
conjointement,  car  il  est  de  toute  évidence  qu'il  doit  y  avoir  une  lésion  suscep- 
tible de  nous  rendre  compte  des  manifestations  spasmodiques.  Cette  lésion  n'est 
pas  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle,  elle  siège  plus  haut, 
dans  la  substance  grise  de  l'encéphale .  Thoma. 

474)  Un  cas  de  paralysie  larsmgée  dothiénentérique.  Étude  de  cette 
affection  d'après  les  cas  connus,  par  Mollard  et  Bernoud.  BtdleUn  jnidical, 
31  mars  1897,  no  26,  p.  297. 

Dans  le  cas  personnel  qui  a  suggéré  ce  travail  d'ensemble  il  s'agit  d'une  fièvre 
typhoïde  (symptômes  classiques,  réaction  de  Widal)  au  cours  de  laquelle  sont 
survenues  deux  complications  intéressantes  en  elles-mêmes,  et  aussi  par  leur 
association  :  1°)  une  paralysie  du  voile  du  palais,  peu  intense,  sans  grand  fracas, 
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2)  une  paralysie  laryngée  avec  symptômes  alarmants,  danger  de  mort  immé- 
diate (paralysie  des  dilatateurs),  laquelle  cependant  guérit  spontanément. 

Thoma. 

475)  CSontribution  à  l'étude  des  troubles  de  l'odorat,  par  le  D'  C.  Bibard. 

Th.  de  Paris,  1897. 

L'anosmie  peut  être  congénitale  (oblitération  des  fosses  nasales,  altération  de 
la  muqueuse  olfactive,  absence  des  nerfs  ou  lobes  olfactifs)  ou  acquise  (lésions  du 
nez  extérieur,  altérations  de  la  muqueuse,  lésions  des  nerfs  et  centres  olfactifs). 
L'anosmie  peut  être  due  à  une  tumeur  détruisant  les  centres  corticaux  de  Todo- 
rat  ou  les  fibres  qui  les  relient  au  bulbe  olfactif.  L'anosmie  ne  coïncide  que  peu 
fréquemment  avec  Taphasie  ;  elle  se  montre  beaucoup  plus  commune  dans  les 
cas  de  lésions  de  Thémisphère  droit  :  sur  75  cas  de  tumeur  cérébrale  gauche 
dont  17  accompagnés  d'aphasie,  on  n'a  pas  constaté  d'anosmie  ;  sur  63  cas  de 
tumeur  siégeant  adroite,  il  y  avait  3  aphasiques  dont  2  anosmiques. 

Les  abcès  de  la  substance  cérébrale  atteignent  rarement  la  fonction  des  centres 
olfactifs.  En  ce  qui  concerne  Taphasie,  il  est  compréhensible  que  l'anosmie  ait 
pu  passer  souvent  inaperçue,  la  perte  de  l'odorat  étant  unilatérale.  — En  dehors 
de  ces  faits  de  compression,  les  centres  olfactifs  peuvent  eux-mêmes  être  le  siège 
de  la  lésion  (paralysie  générale,  tabès).  Enfin  l'anosmie  peut  faire  partie  du  cor- 
tège symptomatique  de  l'hystérie  :  elle  s  y  observe  moins  fréquemment  que  les 
autres  anesthésies  sensorielles  ;  elle  peut  être  uni  ou  bilatérale  et  même  par- 
tielle et  élective. 

La  parosmie  se  présente  sous  deux  côtés  cliniques  différents  :  ou  elle  est  objec- 
tive (ozène,  rhinites  fétides,  etc.),  ou  elle  est  subjective  (hystérie,  épilepsie, 
délire  chronique).  Albert  Bernard. 

476)  La  BCiatique  double,  par  le  D'  Lago.  Th.  de  Paris,  1897. 

La  sciatique  double  est  un  syndrome  qui  peut  relever  de  causes  de  trois 
ordres  : 

lo  Toutes  les  causes  intéressant  le  nerf  sciatique  et  pouvant  y  provoquer  des 
phénomènes  de  névralgie  ou  de  névrite  peuvent,  par  suite  de  circonstances 
spéciales,  agir  bilatéralement  ; 

29  Toutes  les  tumeurs  capables  de  comprimer  les  racines  des  deux  sciatiques 
provoquant  la  sciatique  double. 

3«  Certaines  maladies,  par  leur  nature  spéciale,  vont,  par  un  processus  difficile- 
ment explicable,  frapper  les  deux  nerfs  sciatiques. 

Dans  la  première  catégorie,  la  sciatique  double  se  rencontrera  chez  des  indivi- 
dus héréditairement  prédisposés,  sous  l'influence  du  froid,  d'une  compression 
passagère,  du  jeu  de  machines,  de  l'alcoolisme,  etc. 

Dans  la  seconde  catégorie,  la  sciatique  double  relèvera  de  toute  tumeur  du 
petit  bassin  enclavant  les  deux  nerfs  sciatiques,  de  fractures  du  canal  rachidien, 
de  kystes  hydatiques  intra  ou  extra-duraux  de  propagation  cancéreuse,  etc.  — 
Enfin,  diverses  maladies  (tuberculose,  blennorrhagie,  diabète,  syphilis)  viennent 
former  la  troisième  origine  du  syndrome. 

En  ce  qui  concerne  la  blennorrhagie,  la  sciatique  double  peut  être  liée  à  une 
attaque  de  rhumatisme  blennorrhagique,  ou  être  une  complication  causée  par  une 
altération  des  nerfs,  ou  enfin  être  sous  la  dépendance  d'une  méningo-myélite 
blennorrhagique. 

La  symptomatologie  de   la  sciatique  double  correspond  trait  pour  trait  aux 
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formes  cliniques  de  la  sciatique  simple  :  la  douleur  est  le  plus  souvent  unilaté- 
rale au  début,  puis  elle  ne  tarde  pas  à  devenir  bilatérale  en  restant  habituelle- 
ment prédominante  dans  une  jambe. 

Le  diagnostic  est  difficile  :  il  faut  s'assurer,  en  présence  de  ce  syndrome,  si  les 
phénomènes  relèvent  d'une  lésion  des  nerfs  ou  d'une  manifestation  médullaire  : 
l'absence  de  phénomènes  cérébraux  et  oculo-pupillaires,  de  paralysie  vraie, 
de  troubles  sphinctériens,d'exagération  des  réflexes  éléminent  toute  supposition 
d'aiïection  médullaire. 

Il  faudra  aussi  s'assurer  si  les  symptômes  névritiques  ont  une  influence  pré- 
pondérante ou  si  la  douleur  ne  se  rapporte  pas  à  une  lésion  d'un  autre  appa- 
reil. 

Le  traitement  de  la  sciatique  double  est  naturellement  sous  la  dépendance  de 
TafTectton  causale. 

(Quinze  observations  dont  trois  originales.)  Albert  Bernard. 


THÉRAPEUTIQUE 

477)  Traitement  chirurgical  de  la  maladie  de  Uttle,  par  Doubre.  BuLU- 

Un  médical,  18  avril  1897,  n»  31,  p.  359. 

Dans  cette  revue,  l'auteur  mentionne  les  résultats  obtenus  par  les  chirurgiens, 
et  principalement  des  succès  récents  dus  à  l'emploi  de  la  ténotomie  suivie 
d*immobilisation,puis  d'un  traitement  orthopédique.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  le 
terme  de  maladie  de  Little  est  employé  par  les  auteurs  dans  un  sens  très  variable. 
Il  est  tantôt  pris  dans  une  acception  très  large  (Massalongo)  et  embrasse  toutes 
les  afl^ections  spasmo-paralytiques  infantiles  ;  tantôt  son  sens  est  très  restreint 
et  se  limite  aux  cas  dominés  par  le  caractère  étiologique  d'accouchement  préma- 
turé et  par  celui  de  la  tendance  à  la  guérison  (Brissaud).  A  quelle  subdivision 
de  cas  de  la  maladie  de  Little  le  traitement  chirurgical  est-il  applicable  ?  Il  est 
possible  qu'il  soit  utile  dans  beaucoup.  Seulement,  dans  le  groupe  de  Brissaud, 
il  sera  d'une  eflicacité  indiscutable,  à  titre  d'adjuvant  seulement,  bien  entendu. 
Il  y  aura  lieu  d'attendre^  pour  pratiquer  la  ténotomie  et  corriger  les  attitudes 
vicieuses,  que  le  faisceau  pyramidal,  qui  se  complète  lentement,  ait  acquis  une 
vigueur  suffisante  pour  qu'il  soit  capable  de  maintenir  en  bonne  'position  les 
membres  redressés  par  l'intervention.  Feindel. 

478)  Traitement  chirurgicsd  de  la  névralgie  faciale,  par  Mauclaire. 

Presse  médicale,  9  juin  1897,  n»  48,  p.  261. 

L'auteur  étudie  longuement  l'histoire  des  interventions  opposées  aux  névral- 
gies faciales.  Il  donne  la  technique  des  opérations  extra  et  intra-crâniennes  qui 
ont  été  exécutées,  en  expose  les  résultats,  et  conclut  :  Il  convient  d'employer  suc- 
cessivement divers  procédés,  en  commençant  par  les  plus  simples,  en  remontant 
de  la  périphérie  jusqu'à  l'origine  du  nerf.  Gomme  il  s'agit  de  l'afTeclion  la  plus 
douloureuse  peut-être  qui  existe,  d'une  affection  qui  a  conduit  presque  fatale- 
ment au  suicide  ceux  qui  en  étaient  atteints,  l'on  ne  doit  pas  se  laisser  arrêter 
par  ce  fait  que  la  dernière  opération  à  pratiquer,  la  résection  du  ganglion  de 
Gasser,  est  une  intervention  intra-crânienne  extrêmement  difficile,  exigeant  du 
chirurgien  les  plus  hautes  qualités  opératoires.  Thoma. 
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479)  La  réduction  des  gibbosites  pottiques,  par  Chipault.  Pre9se  médicale^ 

26  mai  1897,  no  43,  p.  240. 

L'auteur  combat  la  manière  de  faire  de  Calot,  qui,  systématiquement,  réduit 
dans  tous  les  cas.  Pour  Chipault,  lorsqu'il  s'agit  de  gibbositéa ankylosées,  pas  de 
réduction  ;  si  la  gibboaité  nestpcta  anhylosée,  mais  est  très  étendue^  il  y  a  à  faire  de 
grandes  réserves.  Si  la  gibbosité  est  non  anhylosée  et  petite,  il  y  a  tout  avantage  à 
intervenir.  C'est  ce  que  Chipault  fait  depuis  4  ans.  Thoma. 

480)  La  réduction  des  gibbosites  pottiqfues,  par  Ch.  Monod.  Presse  médieaUj 
9  juin  1897,  p.  ccxlviii.  (Communication  à  l'Académie  de  médecine  du 
7  juin  1897.) 

Dans  ce  travail,  M.  Monod  résume  les  communications  de  MM.  Calot,  Chi- 
pault et  Ménard  ;  aux  affirmations  des  deux  premiers  il  oppose  les  expériences 
que  fit  le  dernier  sur  des  cadavres. 

Si  nous  avons  à  savoir  gré  à  MM.  Calot  et  Chipault  de  nous  avoir  montré  que 
le  redressement  brusque  des  gibbosites  du  mal  de  Pott  est  souvent  possible,  et 
possible  sans  danger,  il  nous  faut  aussi,  d'un  autre  côté,  remercier  M.  Ménard 
de  nous  avoir  mis  en  garde  contre  de  trop  grandes  audaces.  En  fait,  la  ques- 
tion reste  à  l'étude  ;  les  résultats  définitifs  en  nombre  suffisant  manquent  encore 
pour  qu'on  puisse  préciser  dans  quelles  limites  il  est  permis  de  compter,  non 
seulement  sur  la  correction  de  la  gibbosité,  mais  sur  une  correction  durable; 

Thoma. 

481)  Traitement  deTaiythmie  cardiaque,  par  Huchard.  La  Médecine  moderne, 

1897,  no  25. 

Il  n'y  a  pas  une  arythmie  mais  des  arythmies  et  on  peut  en  faire  six  classes  : 

l»  Arythmies  névrosiqttes  ou  psychiques  (hystérie,  neurasthénie,  goitre  exophtal- 
mique, hypochondrie,  émotions). 

2®  Arythmies  nerveuses  ou  cérébrales  (méningites,  ictus  apoplectique,  hémorrha- 
gies  cérébrales  ou  méningées,  tumeurs  cérébrales,  compressions  des  nerfs 
vagues). 

3«  Arythmies  réflexes. 

40  Arythmies  toxiques  (digitale,  café,  thé,  alcool,  chloroforme^  etc.). 

50  Arythmies  critiques  des  maladies  aiguës. 

6*  Arythmies  des  cardiopathies. 

L'auteur  passe  en  revue  les  différents  traitements  et  fait  remarquer  que  dans 
le  cas  où  l'arythmie  tabagique  est  simplement  toxique,  sans  élément  réflexe 
surajouté,  la  suppression  brusque  du  tabac  peut  être  marquée  pendant  quelque 
temps  par  l'exacerbation  des  symptômes  cardiaques  (angine  de  poitrine,  arythmie 
et  palpitations  tabagiques).  Gaston  Bresson. 

482)  Du  traitement  par  le  repos  au  lit  des  aliénés  chroniques.  (Zur 
Bettbehaodlung  chronisch  Geistesgestôrter),  parle  D' J.  Krayatsch, directeur 
de  l'asile  rural  de  Kierling-Gugging  (Autriche).  JahrbiicJier  fur  Psychiatrie, 
t.  XIV,  fasc.  3,  p.  302, 1896. 

Ce  traitement  a  eu  le  meilleur  résultat.  On  fait  lever  les  malades  pour  leur 
toilette  et  pour  les  repas  et  on  les  recouche  après.  Rien  ne  calme  mieux  les 
agités.  L'auteur  donne  un  tableau  des  effets  du  traitement  chez  42  malades  atteints 
de  diverses  psychoses,  le  plus  souvent  secondaires.  Ladahe. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ADADEMIËDËS  SCIENCES 
Séame  du  ittjuin  1891. 

48B;  Recherches  physiologiques  sur  le  muscle  sphincter  ani  ;  parti- 
cularités de  son  innervation  et  de  sa  contraction,  par  ârloing  et 
Chantre. 

Les  expériences  de  Goltz  et  Eiwald  (moelle  lombo-sacrée  enlevée  sur  des 
chiens)  ont  déterminé  les  auteurs  à  étudier  comparativement  les  phénomènes 
qui  se  produisent  lorsqu'on  excile  le  bout  central  et  le  bout  périphérique  du 
nerf  du  sphincter  et  d'un  muscle  strié  ordinaire. 

De  leurs  expériences  il  résulte  :  1®  que  le  muscle  sphincter  est  relié  à  la 
moelle  par  deux  branches  nerveuses  paires,  comprenant  chacune  des  fibres 
centrifuges  et  des  fibres  centripètes  ;  2<>que  ces  dernières  puisent  dans  le  muscle 
en  contraction  une  excitation  ordinairement  capable  de  mettre  en  jeu  le  centre 
moteur  réflexe  de  l'organe  ;  3»  qu'une  contraction  du  sphincter  entraînera  une 
contraction  subséquente  plus  ou  moins  prompte,  plus  ou  moins  énergique  ; 
40  que,  sous  ce  rapport,  le  sphincter  diffère  des  autres  muscles,  chez  lesquels  une 
secousse  provoquée  par  l'excitation  du  nerf  moteur  ne  provoque  pas  de  réaction 
secondaire  apparente;  5o  que  cette  particularité  rend  compte  du  mouvement 
rythmique  du  sphincter  (Goltz,  Chauveau);  6<>  que  l'appareil  sphinctérien  peut 
fournir  chez  tous  les  mammifères  un  excellent  objet  d'étude  pour  la  démonstra- 
tion physiologique  des  nerfs  centripètes  musculaires. 


ACADEMIE  DE  MÉDECINE 
Séance  du  S  juin  1897. 

484)  Traitement  chirurgical  des  gibbosités  pottiq[ues,  par  Ch.  Monod. 

Dans  ce  travail  d'une  remarquable  précision  (1),  M.  Monod  indique  les  espé- 
rances qu'ont  fait  naîtrç  les  travaux  de  Calot  et  Chipault,  bien  que  l'on  doive 
tenir  compte  des  restrictions  apportées  par  Ménard. 

M.  PÉAN  dit  que,  d'après  sa  pratique  personnelle,  le  redressement  est  bien 
supporté.  Dans  un  cas  il  a  vu  cesser,  par  l'emploi  de  ce  traitement,  une  paralysie 
jusqu'alors  rebelle. 

M.  Berger.  —  La  paralysie  n'est  pas  une  indication  au  redressement  et  cette 
complication  peut  très  bien  guérir  sans  cette  manœuvre.  La  paralysie  ressort 
en  général,  non  de  la  compression  osseuse,  mais  de  la  pachyméningite. 

M.  PÉAN  dit  que,  quelle  qu'ait  été  la  cause  de  la  paralysie  dans  son  cas,  celle- 
ci  rétrocéda  très  rapidement  après  le  redressement. 

M.  Le  Dentu.  —  Le   redressement,   dont  on   a  trop   peur,  entrera  peut-être 

(1)  Voir  Analyse  480,  page  précédente. 
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dans  la  pratique,  comme  y  est  entré  le  redressement  de  la  hanche,  du  genou. 
Sans  doute  il  faut  se  demander  avec  M.  Mënard  si  la  réparation  sera  possible  ; 
mais  les  faits  acquis  sont  au  moins  un  encouragement.  En  tout  cas,  le  redres- 
sement ne  saurait  influer  sur  la  paraplégie. 

M.  MoNOD.  —  Les  faits  anatomiques  et  cliniques  montrent  que  la  moelle  n'est 
pas  touchée  dans  le  redressement  de  la  gibbosité. 

Actuellement  on  ne  peut  se  faire  une  opinion  définitive  de  la  valeur  du  redres- 
sement ;  il  convient  d'attendre  les  résultats  éloignés. 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  ET  DE  PSYCHIATRIE  DE  MOSCOU 
Séance  du  2^  janvier  1897. 

485)  Névrite  du  plexus  brachial,  par  A.  A.  Korniloff. 

Homme  de  21  ans,  porte  trois  tumeurs  reconnues,  par  la  ponction,  pour  des 
abcès  par  congestion.  Une  tumeur  siège  sur  la  fesse,  une  autre  sur  la  main 
gauche,  et  la  troisième  sur  le  côté  droit  du  cou.  Le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial 
interne,  le  triceps  et  le  long  supinateur  sont,  non  seulement  paralysés,  mais  en 
voie  d'atrophie  et  présentent  la  réaction  de  dégénérescence.  Les  autres  muscles 
de  Tavaut-bras  et  de  la  main  sont  intacts.  On  est  donc  en  présence  d'un  cas  de 
la  paralysie  Duchenne-Erb,  provoquée  vraisemblablement  par  la  tumeur  du  cou. 
On  remarque  ici  la  paralysie  du  triceps,  innervé  par  le  nerf  radial,  lequel  reste 
intact  dans  la  paralysie  Duchenne-Erb.  Le  nerf  radial  prend  naissance,  pour  les 
uns,  des  5,  6, 7  et  8  racines,  pour  les  autres  des  6, 7  racines.  Il  faut  donc  admettre 
dans  le  cas  actuel  une  lésion  de  la  septième  racine  cervicale. 

486)  Un  cas  de  maladie  de  Thomsen  (avec  présentation  de  malade),  par 

N.  M.  Verzilopf. 

Il  s'agit  d'un  soldat  de  23  ans  ;  l'affection  a  débuté  à  10  ans;  successivement 
les  muscles  des  extrémités,  du  tronc,  du  cou  et  de  la  face,  principalement  les 
masticateurs,  ont  été  atteints.  Les  muscles  des  jambes  et  de  la  face  sont  le  plus 
atteints;  et  aux  extrémités,  les  groupes  fléchisseurs  sont  le  plus  frappés.  Sur  les 
myogrammes,  on  constate  nettement  le  spasme  myotonique  ;  celui-ci  se  distingue 
du  tétanos  physiologique,  parce  que  le  muscle  ne  répond  pas  pendant  un  certain 
moment  à  chaque  excitation;  la  courbe  est  au-dessous  de  celle  du  tétanos  et 
rappelle  celle  d'un  muscle  fatigué.  Sur  les  coupes  d'un  fragment  de  muscle 
excisé  au  mollet,  on  constate  une  augmentation  de  volume  de  fibres  de  (160  à  170  fi), 
une  augmentation  du  nombre  des  noyaux,  jusqu'à  6  dans  chaque  fibre,  une  modi- 
fication de  la  forme  des  fibres  et  une  vacuolisation.  Dans  l'urine  on  trouve  une 
augmentation  de  créatinine  et  des  sarcines.  Le  traitement  par  le  massage,  la 
gymnastique  et  la  galvanisation  du  rachis  amena  une  notable  détente  dans  les 
mouvements  des  bras  et  des  jambes.  L'auteur  cite  encore  un  cas  de  myotonie.où, 
comme  dans  le  cas  présent,  il  n'y  a  pas  trace  d'hérédité  névropathique  ou  fami- 
liale. Il  est  d'accord  avec  Dejerine  et  Sottas  pour  admettre  l'origine  purement 
musculaire  de  la  maladie  de  Thomsen. 

487|  Ssrphilis  et  sclérose  en  plaques,  par  S.  B.  Orlovski. 

La  lésion  syphilitique  des  centres  nerveux  en  foyers  disséminés,  a  déjà  attiré 
'attention  des  auteurs  (Charcot,  Gombaud,  Westphal,  Reinhold).  Le  professeur 
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Bechterew  a  décrit  une  forme  spéciale  de  sclérose  en  plaques  syphilitique,  où  les 
foyers  présentent  une  nécrose  complète  des  éléments  nerveux,  avec  dégénéres- 
cence secondaire  bien  manifeste.  Mais  il  existe  une  combinaison  de  lésions 
syphilitiques  et  de  la  sclérose  en  plaques  essentielle.  L'observation  qui  va  suivre 
enest  un  exemple. 

Femme  de  24  ans,  eut,  3  ans  après  la  première  atteinte  syphilitique,  une  paré- 
sie  épileptotde  des  jambes,  avec  anesthésie  et  paralysie  des  sphincters.  Après 
une  courte  rémission,  les  symptômes  paréto-spasmodiques  augmentèrent;  sur- 
vinrent une  paralysie  des  muscles  oculaires,  un  tremblement  intentionnel  et  le 
nystagmus.  Le  traitement  mercuriel  provoqua  une  amélioration  ayant  duré 
8  mois.  Puis  survint  de  nouveau  une  recrudescence  des  symptômes  bulbaires 
graves  qui  cédèrent  au  traitement  mercuriel,  tandis  que  les  symptômes  médul- 
laires s'aggravèrent  jusqu'à  la  paraplégie  complète  avec  anesthésie  et  paralysie 
des  sphincters.  La  malade  mourut,  4  ans  après  le  début  de  la  maladie,  des 
accidents  bulbaires  survenus  brusquement.  A  Texamen  nécroscopique,  on  trouva 
dans  la  substance  blanche  de  l'hémisphère  droit  un  tlot  de  sclérose  en  forme  de 
bâtonnet.  Dans  les  pédoncules,  dans  le  pont  de  Varole,  dans  le  bulbe  et  sur 
tout  le  parcours  de  la  moelle,  des  foyers  de  sclérose;  la  moitié  droite  est  la  plus 
atteinte,  notamment  les  cordons  latéraux.  Les  îlots  sont  très  nombreux  et  dispo- 
sés symétriquement.  Microscopiquement,  dans  les  foyers  de  sclérose,  on  remar- 
que une  prolifération  et  un  épaississement  des  fibres  névrogliques,  une  multi- 
plication des  cellules  névrogliques  et  la  disparition  de  nombreuses  fibres  à 
myéline  ;  les  cellules  sont  peu  atteintes.  Dans  la  région  thoracique  inférieure, 
méningite  très  accusée  et  myélite  marginale  peu  développée.  On  ne  trouva  nulle 
part  de  dégénérescence  secondaire.  Les  artères  sont  presque  normales.  Le 
diagnostic  différentiel  entre  la  sclérose  en  plaques  syphilitique  et  la  sclérose 
essentielle  est  très  difiicile.  Dans  le  cas  présent,  la  syphilis  a  imprimé  son  cachet 
sur  tout  le  tableau  morbide  :  par  l'apparition  précoce  des  troubles  graves,  par 
des  oscillations  dans  la  marche  de  la  maladie  qui  a  été  grave  et  rapide  ;  par  la 
relation  visible  entre  Tamélioration  et  le  traitement  spécifique. 

Séame  du  1^  février  1897. 

488)  liésions    vasculaires  et  névrite  périphérique   (présentation    du 
malade),  par  Moltchanofp. 

Boulanger  de  56  ans,  eut,  vers  le  15  août  1896,  après  une  congélation  de  la 
main  droite,  une  forte  douleur  sur  le  trajet  du  nerf  cubital  droit,  s'étant  ensuite 
propagée  sur  tout  le  bras  et  Tomoplate  ;  8  jours  après^  un  engourdissement  du 
petit  doigt  et  de  Phypothénar,  suivi  d'une  dilatation  veineuse  du  système  de  la 
veine  basilique  droite,  puis  dans  la  région  du  cinquième  métacarpien  (sans  œdème 
ni  cyanose).  Trois  semaines  après, apparurent  des  paquets  de  veines  dilatées  sur 
la  face  cubitale  de  l'avant-bras,  près  du  coude.  Les  nœuds  et  les  troncs  veineux 
sont  douloureux  au  toucher,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  périphlébite.  La  dilata- 
tion veineuse  était,  au  début,  strictement  limitée  à  la  région  où  parut  antérieure- 
ment l'anesthésie  (nerfs  cubital,  médian,  cutané  et  cutané  interne).  En  même 
temps,  on  remarque  déjà  une  atrophie  commençante  des  muscles  troisième  e* 
quatrième  interosseux.  Au  cours  de  la  semaine  suivante,  «apparurent  sur  l'avant- 
bras  et  la  main  de  petits  troncs  veineux  thromboses.  La  circonférence  de  l'avant- 
bras  droit  est  de  6  centim.  plus  grande  que  celle  de  gauche;  la  main  droite  est 
notablement  plus  faible  que  la  main  gauche.  Bientôt  les  symptômes  de  névrite 
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s'accusèrent  :  douleur  sur  le  trajet  du  médian,  et  en  partie,  du  radial  ;  Tatrophie 
notable  des  interosseux  puis  des  fléchisseurs  de  la  main. 

Sur  le  bord  cubital  de  Tavant-bras  et,  plus  tard,  sur  le  bord  radial,  parurent 
des  ecchymoses  sous-cutanées  précédées  de  fortes  douleurs.  Le  réseau  veineux 
subit  encore  une  dilatation  sur  Tavant-bras  et  la  main,  nombreux  bouchons  et 
concrétions  veineuses;  le  pouls  à  droite  est  plus  plein  qu'à  gauche.  Ces  temps 
dernier,  les  signes  de  névrite  s'étant  calmés,  la  dilatation  veineuse  diminua  égale* 
ment.  Bien  que  les  chirurgiens  aient  depuis  longtemps  démontré  le  rapport  entre 
les  ulcérations  variqueuses  et  la  lésion  des  nerfs  périphériques,  il  n'existe  encore 
que  3  observations  semblables  à  celles  de  Tauteur  :  deux  de  Potain  et  une  de 
M.  Lapiuski.  La  section  ou  l'irritatation  expérimentale  des  nerfs  périphé- 
riques produit  une  lésion  marquée  des  artères  et  des  veines.  Les  hémorrhagies 
cutanées  survenant  après  l'irritation  des  nerfs  périphériques  est  due  à  une  alté- 
ration rapide  des  parois  veineuses.  La  sensibilité  des  troncs  veineux  dilatés  et 
de  nœuds  isolés  confirmerait  l'opinion  de  Nothnagel  concernant  l'existence  des 
nerfs  sensitifs  dans  les  parois  vasculaires.  L'auteur  se  résume  ainsi  :  1)  L'afTec- 
tion  aiguë  des  nerfs  périphériques  peut  provoquer  une  lésion  consécutive 
des  veines  de  la  région  correspondante  (dilatation,  oblitération  et  sclérose). 
2)  L'extrême  rapidité  des  altérations  des  parois  veineuses  prouve  Tinfluence  im- 
médiate des  nerfs  sur  la  structure  vasculaire.  3)  Il  faut  admettre  que  les  nerfs 
périphériques  influencent  la  nutrition  de  l'endothélium  vasculaire  ;  c'est  ce  qui 
explique  l'apparition  des  ecchymoses  rapides.  4)  Le  cas  présent  plaide  en  faveur 
de  l'existence  des  nerfs  sensitifs  dans  les  parois  veineuses.  5)  Il  est  à  supposer 
que  les  vaso-moteurs  des  veines  cutanées  cheminent  dans  le  tronc  nerveux 
commun  et  au  voisinage  intime  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau,  mais  séparés  des 
vaso-moteurs  des  artères. 


489)  Sclérose  enplaqnies  et  lésions  névrogliques.  Rôle  des  vaisseaux, 

par  G.  J.  RossoLiMO. 

Malade  de  16  ans,  sans  autres  antécédents  qu'un  traumatisme  de  la  tête  à 
3  ans,  suivi  d'une  cicatrice  osseuse.  A  15  ans,  chute  et  blessure  au  front  ;  trois 
mois  avant  le  début,  forte  frayeur. 

A  l'entrée,  ilprésenteune  hémiplégie  droite,  avec  légère  aphasie,  contracture 
du  bras  droit  et  parésie  de  la  jambe  droite  ;parésie  des  deux  abducens,  parésie 
de  l'hypoglosse  droit,  anesthésie  cutanée  à  partir  de  la  clavicule  ;  trouble  du 
sens  musculaire  de  la  main  droite.  L'affection  s'est  développée  en  9  mois  avec 
diverses  oscillations. 

Le  séjour  à  la  clinique  a  duré  6  mois  ;  on  n'a  observé  ni  céphalalgie,  ni 
vomissements,  ni  convulsions  ;  les  papilles  sont  légèrement  pâles  ;  légères 
convulsions  cloniques  dans  les  extrémités  droites  ;  affaiblissement  mental,  sen- 
siblerie. Brusquement  survint  une  paralysie  complète  du  bras  gauche,  le  jour 
suivant  celle  de  la  jambe  gauche,  aphonie^  dysarthrie  complète,  dysphagie.  Tré- 
panation, aucune  lésion.  Mort  le  jour  suivant. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  le  cerveau  une  poche  faisant  saillie  dans  la  paroi 
supérieure  du  ventricule  latéral  gauche,  et  contenant  du  liquide.  En  outre,  la 
substance  blanche  de  l'hémisphère  gauche,  le  corps  calleux  et  la  partie  centrale  de 
l'hémisphère  droit  ont  subi  une  altération  particulière  ;  il  y  a  là  une  néoformatiou 
nettement  limitée,  qui  s'étend  j'usqu'à  l'écorcedu  lobe  pariétal  gauche  sans  l'attein- 
dre etjpousse  des  prolongements  rétrécis  dans  les  capsules  externe  et  interne,  en 
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touchant  le  milieu  du  noyau  caudé  et  une  partie  du  noyau  lenticulaire .  Ce  corps 
volumineux  estcomposé  de  grandes  cellules  de  névroglie  enfermées  dans  un  réseau 
de  fibres  gliomateuses  et  de  petites  capsules  neuroblastes  ;  dans  des  mailles  élargies 
par  endroits  se  trouvent  des  agglomérations  de  globules  blancs.  Un  certain 
nombre  de  fibres  nerveuses  peu  couvertes  de  myéline  et  un  grand  nombre  de 
cylindraxes  dénudés  traversent  des  petits  foyers  de  ramollissement.  Les  vais- 
seaux de  la  tumeur  sont  hypertrophiés  et  remplis  de  sang;  les  espaces  péri- 
vasculaires  sont  dilatés  et  remplis  de  globules  blancs  et  de  gouttelettes  graisseuses. 

Pas  d'autres  lésions  dans  l'écorce  ;  absence  de  lésions  secondaires.  Dans  le 
bulbe  et  le  quart  postérieur  de  la  protubérance  on  trouve  un  second  foyer  ayant 
attiré  les  pyramides,  l'entrecroisement  et  une  partie  du  noyau  de  l'hypoglosse  et 
ses  racines,  la  partie  interne  des  olives  en  partie,  les  fibres  arquées  internes  et 
externes.  La  lésion  est  symétrique.  Sa  limite  est  bien  marquée  et  se  reconnaît  par 
la  disparition  de  la  myéline  dans  les  fibres  composant  la  plaque.  Nombre  de 
cylindraxes  nus  ;  cellules  araignées  et  petites  cellules  gliomateuses  ;  réseau  de 
fibrilles  de  gliose;  vaisseaux  altérés  comme  dans  le  foyer  cérébral. 

En  somme,  une  plaque  de  sclérose  symétriquement  disposée.  Quant  au  foyer 
cérébral  qui  possède  à  la  fois  le  caractère  d'une  plaque  de  sclérose  et  d'un  tissu 
de  gliose,  l'auteur  l'appelle  scléro-gliose.  La  plaque  du  bulbe  occupe  une  région 
arrosée  par  certains  vaisseaux  :  artérioles  bulbo-spinales  pour  la  région  infé- 
rieure, les  artérioles  bulbo-vertébrales  pour  la  moitié  supérieure,  les  artérioles 
venant  de  la  basilaire  pour  Tentrecroisement. 

On  trouve  dans  la  moelle  de  It  dégénérescence  secondaire,  dans  les  deux 
colonnes  de  Tarck  et  dans  les  faisceaux  pyramidaux. 

L'auteur  cite  encore  deux  cas  analogues  et  tire  les  conclusions  suivantes  : 
1)  La  sclérose  en  plaques  peut  être  atypique,  en  rapport  avec  la  localisation  de 
la  plaque.  2)  Elle  a  des  analogies  avec  d'autres  affections  d'hypertrophie  de  la 
névroglie  :  la  gliose  et  le  giiome.  3)  La  scléro-gliose  est  une  forme  de  transition. 
4)  La  névroglie  s'hypertrophie  de  préférence  au  voisinage  des  cavités  et  des 
vaisseaux.  5)  Les  plaques  de  sclérose  peuvent  occuper  un  territoire  vasculaire. 
6)  L'hypertrophie  névroglique  peut  être  provoquée  par  un  traumatisme,  une 
injection  ou  une  intoxication.  Dans  la  sclérose  en  plaques  et  les  affections  con- 
génères, il  peut  exister  des  dégénérescences  secondaires.  8)  La  région  ventrale 
du  bulbe  et  le  quart  postérieur  de  la  protubérance  sont  irrigués  par  :  a)  les 
artérioles  bulbo-spinales  ;  h)  les  artérioles  bulbo-cérébraies  et  les  artérioles  de 
l'artère  basilaire. 

Dans  la  discussion  on  fait  remarquer  que,  dans  l'observation  citée,  il  ne  s'agit 
pas  de  sclérose  eu  plaques  typique,  car  dans  celle-ci  il  n'existe  pas  de  dégéné- 
rescence secondaire. 

Séance  du  7  mars  1897. 

490)  Deux  cas  de  cécité  corticale  et  psychiq^ie  (présentation  des  pièces 
du  premier  cas  et  du  malade  du  deuxième  cas),  parÂ.  Lountz. 

L  —  Femme  de  55  ans,  eut  brusquement,  en  juillet  1895,  un  vertige  avec  perte 
de  connaissance  de  peu  de  durée,  suivi  d'une  parésie  du  côté  gauche  et  de 
cécité. 

Amélioration  graduelle.  En  janvier  1896,  nouvel  ictus  suivi  d'une  aggra- 
vation de  la  vue  et  de  la  marche.  Aspect  hébété,  immobilité  des  yeux  comme 
chez  l'aveugle  ;  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière,  les  mouvements  oculaires 
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sont  réguliers.  Le  fond  de  Tœil  est  normal,  sauf  une  légère  périartérite  et  une 
flexuosité  des  veines.  Légère  parésie  du  facial  inférieur.  Oscillation  pendant  la 
marche.  Artério-sclérose  des  vaisseaux  superficiels.  Affaiblissement  psychique 
notable.  S'oriente  plus  mal  qu'un  aveugle  ordinaire.  Ne  peut  compter  les  doigts. 
Ne  distingue  pas  toujours  les  objets  avec  d'autres  sens. 

Le  goût  est  le  mieux  conservé  :  distingue  le  sel  du  sucre  ;  le  toucher  et  Toule 
le  sont  moins  :  désigne  un  crayon  comme  un  manche  de  parapluie  ;  une  chaîne 
comme  une  montre  et  l'applique  à  Toreille.  En  touchant  une  plume  d'acier,  dit 
que  c'est  une  mouche  qui  pique  ;  prend  la  piqûre  pour  une  brûlure.  Plus  tard, 
la  reconnaissance  des  objets  par  le  toucher  et  Touïe  cessa  de  plus  en  plus  de 
répondre  à  la  réalité. 

Fin  février,  apathie,  somnolence.  Le  l***  mars,  mort.  A  l'autopsie  :  œdème  de 
la  pie-mère  ;  hyperémie  veineuse  de  Técorce  et  sclérose  marquée  des  vaisseaux 
de  la  base  du  crâne  ;  foyer  de  ramollissement  jaune  des  deux  tiers  internes  du 
lobule  occipital  droit,  allant  dans  la  profondeur  jusqu'au  fond  de  la  corne  posté- 
rieure et  touchant  sa  paroi  interne.  Un  petit  foyer  de  ramollissement  jaune  se 
trouve  sur  le  sommet  du  lobe  occipital.  D'autres  petits  foyers  de  ramollissement 
jaune  dans  le  noyau  droit  lenticulaire,  la  couche  optique  et  le  noyau  caudé. 

IL  —  Homme  de  36  ans,  entré  le  7  novembre  1896.  Syphilis  il  y  a  vingt  ans, 
traitée  par  des  frictions.  Huit  jours  avant  l'entrée,  céphalalgie  et  vertige. 

Le  3  novembre,  après  une  courte  perte  de  connaissance,  parésie  des  extré- 
mités droites.  Perte  de  la  mémoire.  Forte  céphalalgie  frontale,  pariétale  et 
occipitale  ;  douleur  à  la  percussion  de  la  tête  sur  les  limites  des  occipital  et 
temporal  gayches.  Vertiges.  Léger  effacement  du  pli  naso-labial,  déviation 
légère  de  la  langue  à  droite  ;  la  main  droite  est  plus  faible  que  la  gauche.  Le 
sens  musculaire  est  diminué  à  droite  ;  le  réflexe  patellaire  est  augmenté  à  droite. 
Pendant  cinq  jours,  la  vue  baissa  et  la  cécité  devint  complète,  de  sorte  que  le 
malade  ne  put  distinguer,  la  lumière  ;  l'orientation  était  complètement  impossible. 
A  l'examen  de  l'œil  la  vision  est  égale  à  zéro  ;  la  réaction  pupillaire  est  conservée, 
les  mouvements  de  l'œil  sont  réguliers  ;  le  fond  de  l'œil  est  normal.  Traitement 
antisyphilitique  :  la  vue  s'améliore. 

En  février,  la  vision  était  =  0,3  ;  il  existait  une  hémanopsie  droite  complète 
avec  rétrécissement  du  champ  visuel  dans  la  moitié  droite  des  yeux.  Le  malade 
peut  lire  et  écrire,  bien  qu'avec  difficulté.  A  cette  époque  commencent  les  symp- 
tômes de  cécité  psychique.  Le  malade  reconnaît  les  objets,  mais  ne  distingue 
pas  les  couleurs  ;  indique  seulement  les  degrés  de  clarté.  Peut  cependant  classer 
la  laine  par  couleur  (sauf  le  vert).  Ne  distingue  pas  les  personnes.  Malgré  une 
vision  satisfaisante  et  une  culture  intellectuelle^ il  ne  peut  expliquer  le  tableau  le 
plus  simple,  ne  distingue  pas  un  vieillard  d'un  enfant.  La  perte  de  la  mémoire 
visuelle  est  encore  plus  frappante  :  il  ne  reconnaît  pas  la  couleur  de  l'herbe,  des 
feuilles,  la  couleur  des  monuments  les  plus  connus  ni  la  disposition  des  rues 
qui  lui  étaient  le  plus  familières.  En  môme  temps  la  mémoire  des  autres  percep- 
tions est  intacte,  l'activité  psychique  est  normale. 

Dans  les  deux  cas  le  début  fut  brusque,  par  ictus,  et  c'est  la  répétition  de 
l'ictus  qui  amena  la  cécité  psychique.  La  base  anatomique  est  la  lésion  des  vais- 
seaux; dans  le  premier  cas  c'est  Partério-sclérose  ;  dans  le  second,  une  lésion 
syphilitique.  La  cécité  psychique  se  caractérise  par  les  deux  symptômes  sui- 
vants :  1)  effacement  des  images  visuelles  antérieures  ;  2)  incapacité  d'iden- 
tifier les  impressions  visuelles  nouvelles  avec  les  anciennes.  Dans  le  premier 
cas,  la  cécité  psychique  ayant  persisté  jusqu'à  la  mort  et  coïncidé  avec  un  notable 
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afTaiblissement  mental,  les  symptômes  n'étaient  pas  bien  mis  en  relief.  Cepen- 
dant on  pouvait  voir  que,  tandis  que  les  autres  perceptions  sensitives  étaient 
encore  bien  conservées,  les  images  visuelles  étaient  complètement  effacées. 
Le  tableau  clinique  est  bien  suffisamment  expliqué  par  la  lésion  bilatérale  des 
lobes  occipitaux  (sommets  du  cuneus  et  du  calcas  ovis).  Dans  le  second  cas, 
l'activité  mentale  étant  conservée  et  la  vision  psychique  en  partie  restituée,  la 
cécité  psychique  était  ainsi  bien  nettement  caractérisée. 

Les  images  visuelles  antérieurement  acquises  s'étaient  d'abord  effacées,  d'où 
l'impossibilité  de  s'orienter  et  la  perte  de  la  mémoire  des  couleurs.  La  faculté 
d'identifier  les  nouvelles  perceptions  était  moins  atteinte. 

491)  Anévrysme  des  artôres  de  la  beuEie  du  cerveau,  par  Mamourski 

et  Maloletkoff. 

L  —  Femme  de  47  ans,  hémiplégie  gauche;  8  jours  après,  hémiparésie  droite 
qui  3  jours  après  devint  hémiplégie  avec  aphasie.  Mort  en  état  comateux.  A 
Tautopsie,  petite  hémorrhagie  entre  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  dans  l'incisure 
sylvienne  droite;  ramollissement  jaune  de  l'écorce  du  sommet  du  lobe  tem- 
poral; un  anévrysme  oval  du  volume  d'un  pépin  de  citron  de  l'artère  de  la 
scissure  de  Syivius  droite.  Dans  la  paroi  antérieure  de  la  carotide  interne  gauche, 
un  anévrysme  hémisphérique  du  volume  d'une  cerise.  Dans  les  sacs  et  les  artères, 
bouchons  rouges.  L'insula,  les  capsules  interne  et  externe  droite  sont  ramollies 
et  roses;  les  mêmes  régions  à  gauche  sont  ramollies  et  anémiées. 

II.  —  Homme  de  40  ans;  céphalalgie  intense,  vomissement  et  strabisme; 
mourut  brusquement  le  jour  d'entrée.  A  Pautopsie,  sur  la  base,  une  tumeur  d'un 
œuf  de  poule  occupant  toute  Tartère  basilaire,  dans  la  partie  postérieure  de  la 
tumeur  s'abouchent  les  deux  artères  vertébrales,  et  de  la  partie  antérieure  sortent 
les  deux  artères  cérébrales  postérieures.  La  partie  antérieure  du  bulbe,  la  protu- 
bérance et  les  pédoncules  cérébraux  sont  épaissis,  les  nerfs  oculo-moteur,  pathé- 
tique, trijumeau  facial  acoustique,  et  surtout  l'abducens  sont  comprimés  et  atro- 
phiés. Sur  une  coupe  la  tumeur  possède  des  parois  épaissies  à  couches  strati- 
fiées et  des  caillots  décolorés  parmi  lesquels  on  distingue  un  canal  rempli  de 
caillots  rouges.  En  outre,  le  ventricule  gauche  est  dilaté  et  l'aorte  est  athéro- 
mateuse . 

III.  —  Femme  de  69  ans,  est  entrée  avec  une  hémiplégie  gauche  et  est  morte 
un  mois  après  dans  le  coma.  A  l'autopsie  on  trouva  une  tumeur  sortant  des 
parois  de  la  carotide  interne  et  occupant  une  partie  de  la  base  du  cerveau,  toute 
la  scissure  sylvienne,  la  moitié  antérieure  du  lobe  temporal  qui  n'est  qu'une  mince 
lamelle  couvrant  la  tumeur.  Sur  une  coupe  la  tumeur  présente  un  sac  mince 
rempli  de  caillots  sanguins,  soit  décolorés,  soit  rouge  sombre.  A  l'examen  mi- 
croscopique la  paroi  est  constituée  de  tissu  fibreux. 

L'anévrysme  du  gros  vaisseau  de  la  base  est  rare.  Le  diagnostic  ne  se  fait 
qu'à  Tautopsie. 

L'auteur  montre  des  pièces. 

D'après  M.  Kojewniropp,  l'examen  clinique  détaillé  est  nécessaire  et  peut  faire 
découvrir  un  anévrysme  pendant  la  vie  :  ce  qui  pourrait  amener  une  interven- 
tion, la  ligature  par  exemple.  On  arrive,  dans  certains  cas,  à  const-ater  en 
même  temps  que  des  troubles  encéphaliques,  des  altérations  vasculaires,  des 
bruits  isochrones  avec  les  battements  du  cœur,  etc. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  ET  DE  PSYCHIATRIE    DE   KAZAN 
Séance  du  30  mars  1897. 

492)  De  l'aphasie  hystérique,  par  V.  J.  Gestkoff. 

Cette  affection  a  été  primitivement  décrite  par  Charcot;  elle  est  relativement 
rare.  Une  observation. 

Paysanne  de  23  ans.  Début  brusque  à  la  suite  d'une  contrariété.  Immobilité,  le 
regard  fixé  sur  un  point,  la  face  rouge.  Agitation  ensuite.  Les  jours  suivants, 
trouble  de  la  parole  :  la  malade  parle  en  chantant  et  est  incohérente,  puis  elle 
ne  prononce  plus  que  deux  ou  trois  mots  incompréhensibles.  Anorexie  et  insom- 
nie. A  l'entrée,  elle  ne  prononce  que  ces  mots  :  «  rêver,  rêver...  je  sais,  je  sais  ». 
Elle  écoute  attentivement  le  récit  de  son  mari  ;  à  certaines  réponses,  elle  branle 
aflirmativement  la  tête  et  manifeste  du  plaisir;  à  d'autres,  elle  fait  des  signes  de 
dénégation.  Rougeur  intense  de  la  face.  Elle  se  conduit  bien  et  travaille  avec 
zèle.  Deux  jours  après  l'entrée,  il  y  a  déjà  une  certaine  amélioration,  elle  répète 
à  la  suite  d'un  autre  des  mots  courts  ;  elle  épèle  d'abord,  et  prononce  des  mots 
plus  longs,  mais  oublie  quelques  secondes  après  le  mot  appris. 

Quatre  jours  après  l'entrée,  l'aphasie  disparaît,  il  ne  reste  qu'une  certaine 
gêne  dans  la  conversation  :  elle  répond  lentement,  cherche  le  mot,  est  embar- 
rassée dans  la  prononciation  de  noms  propres  et  de  mots  longs.  Huit  jours  après, 
la  parole  est  devenue  complètement  libre.  La  malade  a  donné  les  renseignements 
suivants.  Depuis  l'âge  de  10  ans  elle  habite  la  ville;  à  17  ans,  elle  se  maria  à  un 
paysan  et  alla  habiter  la  campagne.  Dans  la  maison  de  son  mari  elle  eut  à  tra- 
vailler durement,  à  supporter  des  querelles  et  des  reproches.  Un  an  après  le 
mariage  elle  devint  irritable  et  eut  des  attaques  et  de  fréquents  maux  de  tête. 

L'attaque  d'aphasie  est  survenue  à  la  suite  du  chagrin  d'avoir  battu  ses 
enfants.  Elle  ne  se  rappelle  rien  depuis  le  soir  de  l'attaque.  Il  s'agirait  d'un  cas 
d'aphasie  motrice  d'origine  hystérique.  L'auteur  explique  tous  les  symptômes 
observés  par  un  trouble  de  la  circulation  ayant  occupé  au  début  une  région 
notable  de  Técorce,  d'où  trouble  de  l'activité  psychique  avec  perle  de  la  cons- 
cience, loquacité  incohérente,  mobilité  exagérée  et  insomnie.  A  mesure  que  la 
circulation  se  régularisait,les  symptômes  disparaissaient,ne  laissant  qu'un  trouble 
limité  à  la  circonvolution  de  Broca  (aphasie).  La  circulation  ayant  pris  son  cours 
régulier  dans  cette  région,  Taphasie  disparut  à  son  tour. 

D'après  M.  Popoff,  on  observe  dans  l'hystérie  des  troubles  psychiques  dus  à 
une  altération  dynamique.  L'aphasie  peut  bien  être  le  résultat  d'un  spasme 
vasculaire  de  Técorce,  comme  cela  s'observe  dans  la  migraine  ophtalmique.  Mais 
il  serait  hasardeux  de  réduire  tout  le  tableau  morbide  à  un  trouble  circulatoire. 


CONFÉRENCE  DE  LA  CLINIQUE  NEURO-PSYCHIATRIQUE  DE  SAINT- 
PÉTERSBOURG 

Séance  du  28  novembre  1896. 

493)  De  rinlluence  de  la  marche  sur  la  rapidité  des  processus  psy- 
chiques, par  MM.  Akopenko  et  Lazoursri. 

Les  auteurs  ont  enregistré,  à  l'aide  du  chronoscope  de  Hipp,  la  rapidité  des 
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processus  psychiques  simples  avant  et  après  la  marche.  Durée  de  la  marche, 
5  minutes.  Expériences  sur  3  personnes.  Les  résultats  obtenus  prouveraient  que 
les  mouvemeints  accélèrent  les  processus  psychiques. 

Séance  du  2  janvier  1897. 

494)  De  la  liqueur    Formol-Mûller,  par  V.  P.  Ossipopf. 

Ce  liquide  (liqueur  de  MO  lier  100,  formol  10)  a  été  proposé  par  Orth  pour  le 
durcissement  du  tissu  nerveux.  L*auteur  a  essayé  la  coloration  par  diverses 
méthodes  des  parcelles  de  cerveau  durcies  dans  la  liqueur  Formol-MoUer.  Les 
méthodes  de  Nissl,  de  Von  Gieson  et  de  Marchi  conviennent  seules.  Les  vais- 
seaux se  colorent  le  mieux,  ainsi  que  les  cellules  dégénérées  (Marchi).  Par  la 
méthode  de  Nissl,  on  réussit  à  colorer  aussi  les  racines  nerveuses  et  la 
substance  blanche  ;  les  parcelles  de  1/2  cent  cube  mises  à  l'étuve  durcissent  en 
3  à  4  heures. 

L'auteur  montre  les  préparations  microscopiques. 

495)  Les  centres  de  la  déglutition,  par  A.  V.  Trapkznikoff. 

Expériences  sur  des  chiens.  Les  courbes  ont  été  enregistrées  à  l'aide  du  kimo- 
graphe.  Une  courbe  a  été  obtenue  d'une  sphère  d'eau  placée  dans  le  pharynx  ; 
l'autre,  soit  de  la  langue,  soit  de  Tos  hyoïdien,  sort  de  la  mâchoire  inférieure. 
Courbes  obtenues  par  l'excitation  du  laryngé  supérieur  et  du  glosso-pharyngien, 
de  l'écorce,  des  couches  optiques,  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et 
du  bulbe,  après  l'ablation  des  centres  corticaux  de  la  déglutition. 

Conclusions  :  1)  Le  réRexe  de  la  déglutition  s'obtient  par  l'excitation  :  1»  du 
nerf  laryngé  supérieur,  2o  du  glosso-pharyngien  et  3*  du   trijumeau. 

2)  L'action  phrénatrice  du  glosso-pharyngien  ne  s'observe  pas  chez  le  chien  ; 
3)  L'excitation  de  l'angle  postérieur  du  plancher  du  4«  ventricule  provoque  la 
déglutition  ;  4)  La  pression  sanguine  augmente  pendant  la  déglutition  ;  5)  L'exci- 
tation de  l'écorce  au  niveau  de  la  région  antérieure  de  la  seconde  circonvolution 
frontale,  à  Textrémitc  antérieure  de  la  seconde  incisure  (centre  de  Bechterew 
et  d'Ostankow)  et  aussi  du  point  correspondant  à  l'angle  formé  paf  la  scissure 
olfactive  et  la  scissure  présylvienne,  immédiatement  au-dessus  du  trou  olfactif, 
provoque  la  déglutition  complète  ;  6)  On  obtient  aussi  la  déglutition  par 
l'excitation  de  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  et  des  quadrijumeaux 
antérieurs  ;  7)  L'ablation  des  centres  corticaux  de  la  déglutition  supprime  la 
déglutition  volontaire,  mais  laisse  subsister  la  déglutition  réflexe. 

Séance  du  23  janvier  Î897, 

496)  Dégénérescences  consécutives  à  la  destruction  du  vermls  supé- 
rieur, par  Telatnir. 

Après  la  destruction  de  la  partie  postérieure  du  vermis  supérieur,  l'auteur 
constate  la  dégénérescence  des  points  suivants  :  1^  du  pédoncule  cérébelleux 
antérieur  jusqu'au  noyau  rouge,  2^  du  faisceau  cérébelleux  direct,  3<>  des  fibres 
arciformes  internes  traversant  les  olives,  4o  des  cordons  postérieurs,  5**  de  la 
décussation  supérieure  des  pyramides,  6®  de  la  couche  interolivaire,  7**  de  la 
bandelette  principale  jusqu'à  la  couche  optique,  8»  du  faisceau  longitudinal  posté- 
rieur en  haut  jusqu'au  niveau  des  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs,  et  en  bas 
jusqu'au  faisceau  radiculaire  du  cordon  untéro-latéral,  où  ses  fibres  sont  disse- 
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minées,  9<»  des  deux  racines  de  l'acoustique,  lO^  du  voile  antérieur,  qui  se  confond 
avec  celle  de  la  substance  ferrugineuse.  Dans  la  moelle,  dégénérescence  des 
cordons  postérieurs  et  des  faisceaux  sus-mentionnés,  puis  celle  :  1"  du  faisceau 
intermédiaire  de  LOwenthal,  situé  entre  les  fîbres  du  faisceau  pyramidal,  2*  du 
faisceau  antéro-marginal  de  LOwenthal.  Ce  dernier  faisceau  est  disposé  dans  le 
bulbe,  en  arrière  et  latéralement  des  olives  inférieures  ;  plu«,  en  haut,  dans  le 
corps  restiforme  et  à  la  partie  interne  du  pédoncule  cérébelleux  postérieur.  La 
lésion  du  vermis  ayant  été  symétrique,  toutes  les  lésions  étaient  également  symé- 
triques. 

497)  Impressions  d'Abyssinie,  par  M.  Golzinguer. 

L'auteur  a  fait  partie  d'une  mission  et  communique  ses  observations  d*ordre 
médical. 

Parmi  les  peines  corporelles  figure  l'amputation  d'une  main  ou  d'un  pied.  Ce 
qui  attire  tout  d'abord  l'attention  c'est  la  diffusion  générale  de  la  syphilis  ;  presque 
toute  la  population  en  est  atteinte . 

Fait  intéressant  :  malgré  la  syphilisation  universelle,  la  paralysie  générale  est 
inconnue  et  le  tabès  est  rare. 

Sur  6,000  malades  il  n'a  rencontré  que  6  cas  de  tabès.  Malgré  l'absence  de 
tout  traitement,  la  syphilis  est  bénigne^  les  phénomènes  tertiaires  sont  rares  ; 
le  plus  souvent  on  rencontre  les  accidents  secondaires. 

Ce  fait  va  à  rencontre  de  l'opinion  généralement  admise  que  la  syphilis 
bénigne  mène  à  la  paralysie  générale  et  au  tabès. 

Les  maladies  mentales  sont  rares  en  Abyssinie.  L'auteur  n'en  a  pu  voir  que 
14  cas.  Les  maladies  nerveuses  sont  plus  fréquentes.  L'entretien  des  aliénés  est 
primitif.  Ils  sont  gardés  dans  les  familles  ;  les  agités  sont  enchaînés.  Les  cou- 
vents n'admettent  pas  d'aliénés.  L'aliéné  est  considéré  comme  possédé.  Cepen- 
dant une  idée  vague  sur  la  morbidité  de  cet  étal  se  fait  jour,  puisque  les  indi- 
gènes se  sont  adressés  aux  médecins. 
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498)  Les  voies  conductrices  de  la  moelle  épinière  et  du  cerveau. 
Traité  des  connexions  intimes  du  névraxe,  par  le  professeur  Bechterbw, 
t.  I,  390  pages,  avec  302  figures   dans  le  texte.  Saint-Pétersbourg,  1896. 

La  deuxième  édition  du  livre  de  M.  Bechterevr,  dont  la  première  remonte  à 
1893  (v.  notre  analyse  in  Rev.  neuroL,  1893)  est  entièrement  refondue  et  telle- 
ment augmentée  que  l'ouvrage  a  dû  être  scindé  en  deux  volumes.  Celui  que 
nous  avons  sous  les  yeux  (le  premier)  traite  des  méthodes  générales  d'investigation 
des  fibres  de  la  moelle  épinière  et  de  la  tige  cérébrale. 

Sans  vouloir  entrer  dans  des  détails  (d'autant  plus  que  nous  espérons  bientôt 
rendre  un  compte  plus  détaillé  de  la  traduction  française  de  ce  nouveau  traité 
d'anatomie  des  centres  nerveux  actuellement  en  préparation),  nous  dirons  seule- 
ment, pour  le  moment,  que  l'œuvre  de  M.  Bechterew  se  recommande  surtout 
par  sa  grande  originalité  et  l'indépendance  de  ses  opinions.  L'auteur  n'avance 
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que  ce  qu'il  a  pu  déct)uvpir  lui -môme  dans  ses  propres  récherches,  longues  et 
patientes  ;  et  il  n'accepte  pas  d'assertions  étrangères  autrement  qu'après  les  avoir 
soigneusement  vérifiées  lui-même  ou  fait  vérifier  par  les  nombreux  élèves  qui 
travaillent  sous  sa  vigilante  direction.  C'est  ainsi  que  l'auteur  a  vérifié  les  nou- 
velles données  embryologiques  de  Grolgi,  Ramon  y  Cajal,  Kôlliker,  Waldeyer  et 
Lenhossek^  relatives  a  Tanatomie  des  fibres  de  la  moelle  épinière,  et  d'après 
lesquelles  a  été  refaite  la  description  du  trajet  de  ces  fibres. 

L'exposé  du  trajet  des  fibres  des  racines  postérieures  est  fait  d'après  les 
propres  recherches  de  l'auteur  et  s'éloigne  sensiblement  du  schéma  générale- 
ment adopté  d'Ëdinger.  Même  remarque  pour  les  cordons  postérieurs  que 
Bechterew  décrit  très  soigneusement,  appliquant  très  souvent  les  faits  anato- 
miques  à  l'étude  pathologique  du  tabès. 

Dans  cette  étude  les  données  de  la  méthode  embryologique  se  trouvent  très 
heureusement  complétées  par  celles  de  la  méthode  des  dégénérations  secondaires, 
obtenues  à  l'aide  des  colorations  de  Weigert  et  de  Marchi. 

L'exposé  anatomique  est  suivi  d'un  court  aperçu  physiologique  des  divers 
systèmes  de  fibres  de  la  moelle,  de  leur  excitabilité  chez  les  animaux  nouveau-nés 
et  de  l'apparition  relative  des  phénomènes  de  dégénération  secondaire  à  la  suite 
de  diverses  sections  de  la  moelle. 

Dans  la  troisième  partie  du  livre,  celle  qui  traite  de  l'anatomie  de  la  tige  céré- 
brale, nous  noterons  tout  particulièrement  l'étude  du  nerf  acoustique,  les 
nombreux  schémas  qui  servent  à  éclairer  et  préciser  les  multiples  connexions 
réflexes  de  ce  nerf  et  ses  rapports  avec  les  centres  de  l'écorce.  On  sait  que  le 
professeur  Bechterew  a  beaucoup  contribué  par  ses  travaux  à  élucider  toutes 
ces  questions  de  première  importance. 

L'étude  anatomique  de  toutes  les  fibres  de  la  tige  et  des  nerfs  crâniens  est 
suivie  d'une  étude  physiologique,  montrant  l'importance  et  la  nature  fonctionnelle 
de  ces  conducteurs. 

Se  basant  sur  les  recherches  faites  dans  son  laboratoire,  Bechterew  admet 
une  décussation  incomplète  des  voies  sensitives,  ce  qui  forme  analogie  parfaite 
avec  les  voies  motrices.  Comme  conclusion  principale  de  l'auteur  il  faut  noter 
celle  qui  considère  la  masse  du  ruban  comme  le  conducteur  de  la  sensibilité,  et 
la  voie  pyramidale  comme  le  conducteur  principal,  mais  non  unique,  de  la  motilité. 

Â.  Raïchlinb. 

499)  Leçons  de  clinique  médicale,  psychoses  et  affections  nerveuses, 

par  Gilbert  Ballet.  Vol.  de  450  pages,  chez  Octave  Doin.  Paris,  1897. 

L'auteur  a  réuni  en  ce  volume  des  leçons  faites  à  l'hôpital  Saint-Antoine  pen- 
dant le  semestre  d'hiver  1895-96,  et  quelques  leçons  faites  antérieurement  soit 
au  même  hôpital,  soit  à  l'asile  Sainte-Anne.  On  retrouve  à  travers  ces  leçons 
qui  traitent  de  sujets  très  divers  les  idées  directrices  auxquelles  M.  Ballet  reste 
fidèle  dans  son  enseignement  :  la  préoccupation  du  fait  et  de  l'observation 
rigoureuse,  le  dédain  relatif  des  formules  arrêtées,  le  souci  d'adapter  à  l'étude 
et  à  l'intelligence  des  cas  cliniques  les  ressources  des  résultais  fournis  par  l'his- 
tologie et  l'expérimentation.  Des  figures  en  nombre  suffisant  fixent  les  idées  de 
ceux  qui  lisent  ces  leçons  pour  la  première  fois  et  rappellent  plus  vivement  l'en- 
seignement du  maître  aux  élèves  qui  ont  eu  la  bonne  fortune  d'assister  aux 
nombreuses  présentations  de  malades  qui  ont  fourni  la  matière  de  ces  leçons. 

En  démontrant  que  la  pathologie  m^entale  est  une  science  de  faits  ;  en  précisant 
son  domaine  ,  en  déterminant  sa  méthode  (Leçon  I),  l'auteur  ouvre  sa  série  de 
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leçons.  Dans  ce  domaine  de  la  pathologie  mentale,  l'étude  du  délire  de  persécution 
à  évolution  êystématique  (II),  des  persécutés  auto-accusateurs  (III,  IV),  des  persécuteurs 
familiaux  (VI),  d'un  exhibitionniste  persécuté  (IV),  fournit  d'intéressantes  pages. 
Dans  les  leçons  VI  et  VII  l'auteur  montre  combien  est  complexe  la  pathogénie 
des  psychoses  puerpérales.  La  leçon  IX  est  consacrée  à  l'étude  si  difiicile  de  la 
période  prodromique  à  forme  neurasthénique  de  la  paralysie  générale.  A  l'exposé  de  la 
clinique  des  polynévrites  (XX)  fait  suite  la  question  tout  nouvellement  élucidée 
des  lésions  des  cellules  nerveuses  dans  ces  maladies  (XXII).  A  signaler  encore 
une  interprétation  très  originale  de  la  topographie  de  l'anesthésie  dissociée  des 
membres  chez  les  syringomyéliques  dans  les  leçons  sur  les  paralysies  radiculaires 
sensitives  du  plexus  brachial  (XXII,  XXIII). 

Nous  ne  donnerons  pas  l'analyse  de  chaque  leçon  parce  que  des  résumés  succincts 
ne  donneraient  que  des  notions  trop  imparfaites  des  multiples  matériaux  ras- 
semblés par  l'auteur,  et  de  l'allure  vivante  de  son  enseignement.  Nous  renver- 
rons au  volume  môme  ceux  qui  sont  curieux  de  neuropathologie  objective  et 
raisonnée.  Feindbl. 

500)  Travaux  de  neurologie  chirurgioale,  par  A.  Ghipault.   Deuxième 
année,  1  vol.  in-8,  320  pages  et  157  figures. 

Notre  collaborateur  Chipault  vient  de  publier  la  deuxième  année  de  ses  tra- 
vaux de  neurologie  chirurgicale,  sorte  de  périodique  annuel,  fait  sur  le  modèle 
des  CI  Annuals  »  anglais,  et  composé  exclusivement  de  travaux  originaux  où  les 
auteurs  eux-mêmes  exposent  les  résultats  de  leurs  recherches  sur  cette  branche 
spéciale  de  la  science.  Un  volume  spécial  de  bibliographie  sera  joint  plus 
tard  à  la  collection. 

Le  volume  qui  vient  de  paraître  contient  des  études  de  Chipault  sur  les  appli- 
cations de  la  radiographie  à  la  chirurgie  du  système  nerveux^  sur  les  kystes 
dermoldes  et  les  neurofibromatoses  plexiformes  du  péricrâne,  sur  la  ponction 
lombo-sacrée,  sur  un  cas  d'hémorrhagie  hystérique  du  sein  ;  enRn  et  surtout 
l'ensemble  de  ses  observations  sur  la  réduction  des  gibbosités,  cette  méthode 
nouvelle  dont  il  est  le  créateur,  et  qu'il  a  appliquée,  ainsi  qu'on  le  voit  par  le 
travail  contenu  dans  ce  volume,  non  seulement  aux  gibbosités  du  mal  de  Pott, 
mais  encore  aux  scléroses  et  aux  déviations  vertébrales  traumatiques  les  plus 
diverses  ;  des  radiographies  accompagnant  cette  étude  démontrent  la  nécessité 
qu'il  y  a  de  compléter  et  de  maintenir  la  réduction  par  les  ligatures  apo- 
physaires. 

A  côté  de  ces  études,  nous  signalerons  encore  des  travaux  de  Doyen  et  de 
Jaboulay  sur  la  technique  des  résections  crâniennes,  de  Feindel  sur  les  neuro- 
fibromatoses, de  Lambotte  sur  le  traitement  de  la  phlébite  du  sinus  latéral,  de 
Capitan  et  de  Meige  sur  le  mal  de  Pott  dans  l'art,  de  Regnault  sur  l'ankylose 
des  arcs  dans  la  môme  affection,  de  Binaud  et  de  Villar  sur  la  ponction  lombaire, 
de  Brissaud  sur  le  traitement  chirurgical  du  torticolis  spasmodique,  de  Gilles 
de  la  Tourette  sur  le  traitement  des  pieds-bots,  de  Jonnesco  sur  la  résection  du 
sympathique  cervical. 

On  comprend,  étant  donnée  cette  variété  des  sujets  traités,  que  nous  ne  puis- 
sions en  donner  une  idée  plus  complète  ;  notons  seulement, pour  en  faire  l'éloge, 
la  multiplicité  des  figures,  photographies  et  dessins,  contenues  dans  ce  volume, 
et  qui  facilitent  singulièrement  la  compréhension  des  manuels  opératoires  qui  y 
sont  décrits. 

Nous  ne  pouvons  que  féliciter  le  D'  Chipault  de  cette  publication  qui  vient 
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s'ajouter  à  celles  déjà  nombreuses  qu*il  a  produites  sur  la  neurologie  chirurgi- 
cale, et  qui  lui  ont  donné,  dans  cette  branche  de  la  science  chirurgicale,  une 
place  tout  à  fait  à  part,  et,  on  peut  le  dire,  unique  dans  notre  pays.         Lamy. 

501)  Ghirorgie  des  centres  nerveux,  par  L.  Qlantbnay,  prosecteur  à  la 
Faculté  de  Paris,  1897, 300  pages. 

Dans  ces  dernières  années,  la  chirurgie  du  système  nerveux  a  fait  des  progrès 
incessants  :  de  nombreux  procédés  opératoires  ont  été  publiés,  les  indications 
des  différentes  interventions  ont  fait  l'objet  de  nombreuses  discussions  et  de 
mémoires  très  importants.  Condenser  ces  différents  travaux,  en  tirer  un  exposé 
clair  et  méthodique  de  Tétat  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  chirurgie  des 
centres  nerveux,  tel  est  le  but  que  l'auteur  de  ce  livre  s'est  proposé  et  qu'il  a 
pleinement  atteint. 

La  première  partie  de  cette  étude  est  consacrée  au  cerveau  :  la  technique  des 
opérations  cranio^cérébrales,  les  règles  de  l'intervention  y  sont  décrites 
minutieusement.  Les  lésions  traumatiques  du  crâne  et  du  cerveau  font  l'objet 
d'une  étude  d'ensemble.  D'autres  chapitres  ont  trait  aux  méningites,  abcès, 
tumeurs  cérébrales,  aux  interventions  dans  les  psychoses  et  les  affections  con- 
génitales :  à  propos  de  chaque  lésion,  l'auteur  donne  les  principaux  symptômes 
sur  lesquels  s'appuie  le  diagnostic,  discute  le  mode  d'intervention,  le  manuel 
opératoire,  et  expose  les  résultats  acquis  jusqu'à  ce  jour.  La  chirurgie  de  la 
moelle  est  l'objet  de  développements  analogues. 

En  somme  ce  petit  livre  sera  consulté  avec  le  plus  grand  fruit  aussi  bien  par 
le  chirurgien  qui  y  trouvera  des  renseignements  nets  et  précis  sur  les  techniques 
employées,  que  par  le  praticien  qui  voudra  être  renseigné  sur  les  conquêtes 
récentes  de  la  chirurgie  cérébro-médullaire.  De  nombreuses  figures  explicatives 
accompagnent  le  texte.  Paul  Sainton. 
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HOSPIOX  DE  BlOÂTBE.  —   SeBVIOK  DE  M.  LE  D^  PlEBBE  MABIE 


UN  CAS  DE  MOUVEMENTS  DU  MEMBRE  INFERIEUR  DROIT 
ASSOCIÉS  A  L'EXERCICE  DE  LA   PAROLE  CHEZ   UN  APHASIQUt: 

Par  Paul  Sainton,  interne  des  hôpitaux. 

Certains  hémiplégiques  présentent  des  mouvements  spéciaux  désignés  sous 
le  nom  de  mouvements  cusociés  (1). 

Obsebvation.  —  Charles  L...,  cuisinier,  figé  de  65  ans,  n*a  jamais  été  malade  jusqu'en 
1893.  A  cette  époque  il  fut  pris  d'un  tic  très  violent,  non  douloureux,  de  la  moitié  gauche 
de  la  &ce,  amenant  rocclusion  de  Tceil  et  la  déviation  de  la  bouche  à  gauche  et  en  haut. 
Depuis  deux  ans  une  hémiplégie  est  survenue,  elle  se  serait  accompagnée  de  perte  de 
connaissanoe  pendant  deux  jours. 

Actuellement,  le  l"'  mai  1897,  on  constate  des  traces  d*une  hémiplégie  incomplète  sans 
contracture  bien  marquée  et  avec  conservation  de  la  force  musculaire  :  le  malade  marche 
pesamment,  les  genoux  fléchis,  avec  un  peu  de  maladresse  de  la  jambe  droite  ;  quand  il  se 
met  en  marche,  la  main  droite  se  soulève  et  s'écarte  un  peu  du  tronc.  Les  réflexes  rotu- 
liens  et  les  réflexes  du  poignet  sont  plus  forts  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

n  existe  de  la  paraphasie  très  marquée  :  notre  homme  ne  peut  dire  le  nom  de  la  plupart 
des  objets  même  les  plus  usuels  ;  quand  il  tient  une  conversation,  il  emploie  des  mots 
vagues  et  toujours  les  mômes,  et  en  réalité  son  vocabulaire  est  des  plus  restreints.  La 
prononciation  est  très  bonne,  quelquefois  le  débit  est  un  peu  précipité  ;  il  n'y  a  pas  de 
jargonaphasie.  La  construction  des 'phrases  est  un  peu  lrrégulière,soit  par  suite  d'inversions, 
soit  par  la  suppression  du  pronom.  Le  malade  ne  peut  répéter  les  phrases  qu'on  énonce 
devant  lui,  pour  peu  qu'elles  soient  un  peu  compliquées.  L'écriture  et  la  lecture  sont  abso- 
lument impossibles.  Il  y  a  de  plus  des  troubles  très  marqués  du  sens  musculaire  et  une 
hémianopsie  latérale  droite  homonyme. 

Mauvemejits  aasooiés  pendant  le  langttge,  —  Quand  on  cause  avec  le  malade  assis  sur  une 
chaise  dans  la  position  normale,  on  ne  tarde  pas  à  constater  que  son  membre  inférieur  du 
côté  droit  paralysé  est  animé  pendant  qu'il  parle  de  mouvements  particuliers.  La  cuisse  se 
soulève,  la  jambe  se  fléchit  sur  la  cuisse  de  manière  à  former  un  angle  un  peu  plus  aigu 
qu'auparavant,  le  pied  s'étend  sur  la  jambe  de  façon  que  le  talon  se  détache  du  sol  et  que 

(1)  On  sait  en  quoi  consistent  ces  mouvements  :  lorsqu'on  fait  serrer  à  un  hémiplégique 
la  main  saine,  on  voit  souvent  la  main  paralysée  se  fermer  également.  Dans  quelques  cas, 
on  voit  en  outre,  lorsqu'on  fait  serrer  la  main  paralysée,  la  main  saine  esquisser  un  mou* 
vement  de  fermeture. 

Tel  est,  dans  son  ensemble  le  plus  simple,  le  phénomène  des  mouvements  associés.  Mais  11 
arrive  que  dans  les  efforts  volontaires  faits  par  un  hémiplégique,  des  mouvements  associés 
se  montrent  dans  d'autres  parties  du  corps  que  la  partie  symétrique  de  celle  qui  est  de  la 
part  de  l'hémiplégique  le  siège  d'un  mouvement  volontaire.  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir,  à 
l'occasion  d'im  acte  de  la  main  paralysée,  des  mouvements  associés  dans  les  membres  infé- 
rieurs ou  dans  la  face. 

Les  mouvements  associés  dont  nous  venons  de  parler  se  produisent,  ainsi  que  noue 
l'avons  dit,  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires  d'un  des  membres  paralysés,  mais  il 
peut  arriver  que  des  mouvements  associés  se  montrent  dans  d'autres  conditions. 
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le  pied  ne  repose  pluB  aar  le  soi  que  par  sa  pointe  ;  en  môme  temps  le  talon  est  animé  d^oscil- 
lations  latérales  en  dedans  et  en  dehors  se  faisant  autour  de  la  pointe  du  pied  comme 
centre.  Ces  mouvements,  peu  marqués  au  début  de  la  conversation,  augmentent  et  de  temps 
à  autre  sont  accompagnés  d'un  mouvement  subit  d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  qui  1 
porte  la  pointe  du  pied  violemment  en  avant  pour  la  ramener  d'ailleurs  presque  aussitôt  à  I 
sa  position  première.  Nous  avons  recherché  si  ces  mouvements  persistaient  dans  la  station  i 
debout  :  ils  se  réduisent  alors  simplement  à  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  de  la/ 
cuisse  sur  la  jambe,  exposant  d'ailleurs  le  malade  à  perdre  son  équilibre.  / 

Ces  mouvements  du  membre  inférieur  droit  ne  se  montrent  que  pendant  la  parole  ;  ils 
cessent  aussitôt  après,  la  prononciation  d'une  seule  syllabe  ou  même  d'une  voyellle  suffit  à 
les  réveiller.  Quand  le  msJade  ouvre  et  ferme  la  bouche  à  plusieurs  reprises,  ces  mouve- 
ments ne  se  montrent  pas,  ou  sont  à  peine  esquissés  ;  de  même  quand  le  malade  tire 
et  rentre  sa  langue  dans  sa  bouche.  On  constate  chez  le  même  individu  d'autres  mouve  ments 
associés  ;  quand  on  lui  dit  de  serrer  fortement  la  main  gauche,  la  main  droite  se  ferme 
concomitamment. 

Si  nous  résumons  cette  observation,  nous  voyons  donc  que  notre  malade  pré- 
sente des  mouvements  associés  toujours  les  mômes,  se  produisant  à  Toccasion 
de  réiaboration  et  de  la  prononciation  des  mots  :  ces  mouvements  présentent 
donc  le  caractère  de  mouvements  associés,  non  pas  au  fonctionnement  des 
lèvres  et  de  la  langue,  mais  à  Tensemble  des  actes  nécessaires  à  rémission  du 
son  articulé.  Il  n*est  nullement  question  dans  ce  cas  des  mouvements  pour 
lesquels  Remak  a  employé  le  nom  de  gesticulations  anatomiques,  mais  de  mou- 
vements nettement  coordonnés. 

Quel  est  le  mécanisme  de  ces  mouvements  ?  On  sait  que  les  mouvements 
associés  des  membres  entre  eux  sont  attribués  à  une  augmentation  de  Texci- 
tabilité  de  la  substance  grise  médullaire  réagissant  plus  vivement  aux  exci- 
tations parties  du  système  pyramidal.  La  manœuvre  de  Jendrassik  employée 
dans  la  recherche  des  réflexes  agit  de  la  môme  façon  en  supprimant  l'action 
cérébrale  et  en  augmentant  la  réflectivité  médullaire.  Un  fait  bien  curieux  et 
symétriquement  inverse  du  nôtre  est  celui  de  Rosenberg  (1),  qui  a  remplacé  le 
procédé  de  Jendrassik  par  une  méthode  ingénieuse  :  au  lieu  de  faire  serrer  les 
mains  du  malade  pour  exagérer  directement  sa  réflectivité  médullaire,  il  lui  fait 
lire  à  haute  voix  et  rapidement  un  passage  difficile.  C'est  là  un  processus  tout  à 
fait  analogue  à  celui  qui,  d'après  nous,  se  passe  chez  notre  malade.  N'est-il  pas 
vraisemblable  d'admettre  que,  dans  le  cas  de  Rosenberg,  de  même  que  chez 
notre  malade,  l'ensemble  des  actes  nécessaires  pour  l'élaboration  des  mots 
nécessite  des  efforts  d'attention  qui  suppriment  la  fonction  d'arrêt  du  cerveau 
sur  les  fibres  motrices  :  la  réflectilité  médullaire  se  montrerait  alors  exagérée 
par  suite  môme  de  la  suspension  de  l'action  frénatrice  du  faisceau  pyramidal. 
Cette  explication  nous  paraît  au  moins  aussi  satisfaisante  que  celle  qui  admettrait 
une  sorte  d'irradiation  de  l'influx  nerveux  sur  les  voies  d'association  des 
différents  centres  entre  eux.  Cette  explication  est  une  de  celles  que  Remak, 
dans  un  travail  présenté  à  la  Société  de  neurologie  et  de  psychiatrie  de  Berlin, 
considère  comme  très  admissible  :  il  y  rapporte  l'observation  d'une  malade  qui, 
à  l'occasion  de  l'exercice  de  la  parole,  avait  des  mouvements  associés  non  plus 
du  membre  inférieur,  mais  du  membre  supérieur. 

(1)  Centralblatt  fur  A^ervenheilkunde  vnd  Psychiatrie,  juillet  1892. 
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502)  Sclérose  cérébrale  hémisphérique;  idiotie,  hémiplégie  droite  et 
épilepsie  consécutives,  par  Bourneville.  Archivée  de  neurologie,  mars  1897, 
p.  186. 

Les  antécédents  héréditaires  du  sujet  sont  assez  chargés.  C'est  à  5  ans  qu'ont 
débuté  les  lésions  avec  le  symptôme  état  de  mal  qui  dura  7  heures  et  fut 
suivi  pendant  3  mois  de  crises  convulsives  limitées  à  la  moitié  droite  du  corps. 

Les  convulsions  ont  eu  pour  conséquence  immédiate  l'hémiplégie  et  l'idiotie, 
et  pour  conséquence  ultérieure  (huit  ans  plus  tard),  Tépilepsie.  À  l'autopsie  on 
trouva  une  sclérose  atrophiquede  tout  l'hémisphère  gauche.  —  i^i^ure^;  squelette 
avec  arrêt  de  développement  de  tout  le  côté  droit  du  corps,  photographie  du 
malade,  photographies  du  cerveau.  Thoma. 

503)  Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Four  cases  of  cerebellar  disease,  one 
autopsy,  with  référence  to  cerebellar  hereditary  ataxia),par  William  Spiller. 
Brcdn,  part  LXXVI,  1894. 

Quatre  observations  de  malades  présentant  les  symptômes  de  l'hérédo-ataxle 
cérébelleuse  de  Marie.  Cependant  chez  eux  on  trouve  un  développement  précoce 
de  TafTection  et  l'absence  d'hérédité.  L'autopsie  du  quatrième  malade  montra 
une  énorme  atrophie  du  cervelet,  une  notable  réduction  du  corps  calleux,  et  un 
peu  de  diminution  de  volume  de  la  moelle.  —  Figures.  Thoma. 

504)  Un  cas  de  sclérose  cérébro-médullaire  disséminée  syphilitique, 
parie  D**  Mark.  Revue  (ru9se)de  Psychiatrie  et  de  Neur.,  1896,  n?  7,  p.  511. 

Malade,  âgé  de  37  ans,  professeur  de  collège,  issu  d'un  père  alcoolique,  entre 
à  l'hôpital  avec  une  paraplégie  datant  d'un  mois.  Depuis  deux  ans,  accès  d'épi- 
iepsie,  qui  se  répètent  plusieurs  fois  par  mois  surtout  à  la  suite  d'émotions 
morales.  Les  accès  sont  précédés  d*une  aura  bien  caractérisée,  qui  consiste  dans 
une  sensation  de  courbature  générale  avec  céphalée  et  bruit  dans  l'oreille  droite. 
Les  accès  sont  d'une  intensité  variable,  ils  ont  lieu  dans  la  nuit  vers  l'aube,  du- 
rent de  2  à  4  minutes,  s'accompagnent  de  perte  de  connaissance  et  parfois  de 
morsures  de  la  langue.  Les  petits  accès,  qui  ont  apparu  6  mois  avant  les  accès 
forts,  consistent  en  une  sensation  d'étincelle  électrique  et  de  fourmillements  par- 
courant le  bras*  et  la  jambe  du  côté  droit,  suivis  d'une  torpeur  généralisée. 
En  outre,  il  accuse  des  accès  d'oppression,  des  phénomènes  de  dyspepsie  ner- 
.  veuse,  une  faiblesse  progressive  de  la  mémoire  pour  les  événements  récents,  un 
changement  de  caractère  (irritabilité,  méfîance,  susceptibilité  exagérée,  tris- 
tesse), des  troubles  de  la  parole  (langue  empâtée,  qui  n'obéit  souvent  pas  â  la 
volonté,  perte  de  la  mémoire  des  mots.  L'écriture  n'a  pas  changé. 

A  l'examen  on  trouve  :  anémie,  apathie.  Pouls  88,  régulier.  Pas  de  troubles 
oculaires.  Absence  des  réflexes  tendineux  et  cutanés.  Certaine  analgésie  de 
la  jambe  gauche.  Parésie  notable  des  membres  inférieurs.  Démarche  nettement 
ataxique,  le  malade  étant  soutenu.  Traitement  antisyphilitique,  bien  que  le  ma- 
lade nie  la  syphilis.  L'état  du  malade  s'aggrave  néanmoins.  Paralysie  du  bras 
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gauche.  Paraplégie  complète.  Difficulté  de  la  déglutition  et  de  la  parole.  Mort. 

AtUopsie.  —  Épaississement  des  os  du  crâne.  La  dure-mère  est  épaissie,  de  cou- 
leur blanchâtre  ;  les  vaisseaux  sont  sclérosés  ;  sur  les  deux  surfaces  de  la  faux 
du  cerveau  se  trouvent  de  petites  lamelles  osseuses,  de  volume  d*un  noyau  de 
cerise;  à  ces  endroits  la  dure-mère  adhère  fortement  à  la  pie-mère;  celle-ci  est 
opaque,  d'aspect  laiteux.  Le  poids  du  cerveau  est  de  1,380  gr.  La  couche  cor- 
ticale est  généralement  amincie;  elle  est  totalement  atrophiée  dans  la  région 
temporale  gauche  et  dans  les  deux  lobes  frontaux.  L'hémisphère  gauche  est 
notablement  plus  volumineux  et  plus  consistant.  Les  lobes  frontaux,  surtout 
dans  leurs  parties  antérieures  et  notamment  du  côté  droit,  de  même  que  le 
lobe  temporal  gauche  et  la  capsule  interne  sont  sclérosées.  Les  noyaux  centraux 
forment  une  masse  blanche  uniforme,  parsemée  sur  une  étendue  d'un  centimètre 
d'hémorrhagies  ponctiformes.  Une  hémorrhagie  capillaire  se  trouve  également  au 
fond  du  4fi  ventricule,  â  gauche.  Les  moelles  cervicale  et  lombaire  présentent  des 
foyers  de  sclérose  multiples.  Les  capsules  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins  pré- 
sentent également  des  épaississement  fibreux.  Le  frein  du  prépuce  présente  une 
ancienne  cicatrice  (due  problablement  à  un  chancre  syphilitique). 

L'examen  histologique  confirme  le  diagnostic  clinique  et  anatomique  de  sclé- 
rose cérébro-spinale  disséminée  d'origine  syphilitique.  En  effet,  on  trouve  dans  les 
foyers  de  sclérose  l'atrophie  des  éléments  nerveux  et  l'altération  caractéristique 
des  vaisseaux,  telle  que  l'ont  décrit  Lancereaux,  Baumgarten  et  plus  récem- 
ment Lamy  (épaississement  des  vasa-vasorum) .  On  constate  des  foyers  de  dé- 
générations dans  les  cordons  latéraux  et  des  altérations  dégénératives  des  cel- 
lules ganglionnaires  des  cornes  antérieures. 

L'auteur  pense  que  son  cas  rentre  dans  la  forme  de  gclérose  syphilitique  eèrébro» 
spinale  disséminée^  décrite  récemment  par  Bechterew.  Â,  Raïchlinb. 

505)  Sur  les  fines  altérations  morphologiques  des  cellules  nerveuses 
dans  le  tétanos  expérimental,  par  Vincenzi.  Arch,  perle  se,  mediche,  vol.  XXI, 
no  4,  1897. 

Les  injections  de  liquide  tétanique  furent  faites  à  des  cobayes  et  à  des 
lapins,  sous  la  peau,  dans  les  vaisseaux,  dans  la  cavité  abdominale.  On  chercha 
è  toujours  obtenir  le  tétanos  aigu,  et  la  mort  des  animaux  du  5*  au  6*  jour.  Les 
pièces  de  système  nerveux  étaient  extraites  immédiatement  après  la  mort  de 
l'animal  et  soumises  au  procédé  de  la  coloration  noire. 

L'auteur  donne  de  son  travail  les  conclusions  suivantes  :  l^A  la  suite  du 
tétanos  expérimental  il  se  produit  des  altérations  morphologiques  dans  les  cel- 
lules du  système  nerveux  central;  2o  ces  altérations,  caractérisées  par  des 
modiOcations  ou  par  des  déformations  d'un  ou  de  plusieurs  prolongements  pro- 
toplasmatiques  (atrophie  variqueuse),  ne  sont  pas  uniformément  réparties  sur 
les  divers  territoires,  mais  elles  sont  plutôt  distribuées  en  un  foyer  ;  3^  les 
altérations  les  plus  remarquables  se  rencontrent  dans  l'isthme  du  cerveau  et 
dans  la  moelle  allongée  ;  4^  là,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  cellules  nerveuses 
avec  tous  leurs  prolongements  protoplasmiques  gravement  altérés  et  le  corps 
cellulaire  altéré  ;  ô»  dans  la  distribution  des  altérations  dont  les  prolongements 
protoplasmiques  sont  le  siège,  il  y  a  une  certaine  règle  ;  par  exemple,  dans  les 
cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale,  Tatrophie  variqueuse  se  trouve  sur 
le  prolongement  qui  se  dirige  en  haut  ;  dans  celles  de  lu  substance  grise  qui 
entoure  l'aqueduc  de  Sylvius,  elle  siège  sur  les  prolongements  qui  se  portent 
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en  dedans  ;  pour  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière,  elle 
siège  sur  les  prolongements  qui  se  dirigent  vers  le  centre  de  la  substance  grise 
ou  vers  le  canal  central.  Massalongo. 

506}  La  cellule  nerveuse  dans  quelques  maladies  mentales  (Gontribu- 

zione  airistologia  patologica ,  par  Colugci.  Anncdi  di  Neurologia,  vol.  XV, 

fasc.  I,  II. 

C'est  un  essai  de  pathologie  générale  de  la  cellule  basé  sur  les  lésions  et  des 
corps  de  Nissl  et  du  réseau  fibrillaire  achromatiqne.  Après  avoir  décrit  les 
formes  d'altérations  cellulaires,  l'auteur  expose  des  considérations  générales. 
Pour  lui,  les  déplacements  pathologiques  du  noyau  sont  passifs.  Le  noyau 
tombe  lorsqu'il  manque  de  soutient  par  suite  de  la  |dissolution  de  la  subs- 
tance intra-cellulaire.  On  ne  peut  rien  dire  encore  de  précis  sur  les  lésions 
cellulaires  primaires  ou  secondaires  ;  on  doit  se  défier  des  conclusions  hâtives 
comme  celles  de  Marinesco  qui,  s*appuyant  sur  les  résultats  de  la  section  expé- 
rimentale des  nerfs,  sur  des  autopsies  de  polynévrite,  de  paralysie  de  Landry, 
etc.,  considère  Taltération  des  grains  chromatophiles  seule  comme  spéciale  aux 
lésions  secondaires,  et  la  chromatolyse  avec  l'altération  du  réseau  fibrillaire 
achromatique  comme  propre  à  la  lésion  primitive,  au  moins  dans  la  moelle 
épinière. 

Un  des  points  le  mieux  éclaircis  par  Thistologie  actuelle  est  le  fait  que  la 
cellule  peut  s'altérer  partiellemeîit  ;  c'est  la  révélation  objective  non  encore  de  la 
perte  de  la  fonction,  mais  de  son  affaiblissement. 

Un  grand  nombre  des  recherches  de  Tauteur  ont  porté  sur  le  système  nerveux 
des  épileptiques.  Aussi  nous  donne-il  un  aperçu  de  ce  qu'on  tend  à  considérer 
comme  l'anatomie  pathologique  de  cette  névrose.  Il  ne  saurait  exister  là  un  état 
anatomique  fixe  et  uniforme  de  la  cellule  ;  même,  la  sclérose  ou  le  ramollisse- 
ment de  la  corne  d'Ammon,  la  sclérose  des  olives,  ne  constituent  rien  de  vérita- 
blement spécifique.  On  ne  peut  mettre  en  doute  la  présence  des  cdlules  géantes 
du  cerveau  des  épileptiques,  mais  on  ne  peut  dire  si  ces  grosses  cellules  à  noyau 
exubérant  et  pourvu  de  deux  nucléoles,  remplies  de  gros  corps  chromatophiles, 
représentent  une  condition  tératologique  ou  une  hypertrophie  fonctionnelle. 
Dans  l'écorce  des  épileptiques  on  trouve  des  états  de  désintégration  cellulaire 
en  plus  grand  nombre  que  dans  les  autres  formes  morbides,  et  ces  lésions  ont 
tantôt  un  caractère  d'acuité,  tantôt  un  caractère  de  chronicité,  ce  qui  semble 
avoir  quelque  rapport  avec  la  fréquence  et  la  gravité  des  accès.  Il  est  à  remar- 
quer que  les  cellules  altérées  sont  tout  à  fait  éparses  et  disposées  sans  ordre 
d'aucune  sorte  ;  tout  à  côté  d'une  cellule  présentant  une  lésion  considérable  on 
trouve  des  éléments  sains  ou  même  hyperthophiés.  Massalongo 

507)  Nouvelles  recherches  sur  la  structure  fine  de  la  cellule  nerveuse 
et  sur  les  lésions  produites  par  certaines  intoxications,  par  Mari- 
nesco. Presse  médicale,  10  juin  1897,  no49,  p.  273. 

Après  avoir  donné  la  description  des  lésions  expérimentales  produites  par 
l'acool,  l'arsenic,  la  toxine  rabique,  etc.,  et  montré  l'opinion  des  auteurs  sur  la 
structure  de  la  substance  achromatique,  l'auteur  expose  la  constitution  d'une 
cellule  nerveuse  telle  qu'il  la  conçoit  d'après  ses  recherches  personnelles. 

La  cellule  nerveuse  se  compose  de  :  ]  1°  l'élément  [chromatoplùle  ;  2o  l'élément 
achromaUqne  figuré  ;  3o  Télément  achromatique  amorphe,  la  substance  fondamen- 
tale. Aujourd'hui,  la  nature  fibrillaire  de  la  substance  achromatique  figurée  n'est 
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plus  niée,  mais  quelle  est  sa  disposition  dans  le  cytoplasma  ?  La  chromatolyse 
périphérique  (intoxication)  et  la  coloration  à  Phématoxyline  montrent  bien  que, 
dans  les  grandes  cellules  des  ganglions  spinaux  et  dans  les  cellules  des  cornes 
antérieures,  la  substance  achromatique  figurée  est  constituée  par  un  réseau 
qui  donne  à  la  cellule  une  apparence  spongieuse.  Les  travées  s'insôrent  à  la 
périphérie  de  la  cellule,  et  au  centre,  sur  la  paroi  du  noyau  ;  au  point  d*inter- 
section  des  travées,  il  y  a  des  nœuds,  des  points  nodaux. 

Le  réseau  de  substance  achromatique  figurée,  le  spongiopkama^  est  la  char- 
pente de  l'édifice  cellulaire  ;  sa  disposition,  sa  texture,  règle  la  forme  de  l'élé- 
ment chromatophÀU. 

On  doit  admettre  une  continuité  anatomique  entre  les  fibrilles  du  eylindraxe  et  les 
travées  du  réseau  cytoplasmique.  Cette  continuité  explique  pourquoi  les  lésions  de 
la  substance  achromatique  de  la  cellule  entraînent  la  dégénérescence  des  pro- 
longements périphériques  ;  en  effet,  les  fibrilles  de  ceux-ci  ne  sont  autre  chose 
que  la  continuation  du  réticulum  intracellulaire. 

Si  la  fonction  du  réseau  fibrillaire  achromatique  est  la  conduction,  il 
semble  qu'il  faille  regarder  l'élément  chromatophile  comme  une  substance  fonc- 
tionnelle jouissant  de  propriétés  chimiques  considérables  et  donnant  naissance, 
par  son  usure,  à  de  Ténergie  mécanique  ;  ce  serait  un  kinéloplasma. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  ces  éléments  ne  jouent  pas  un  rôle  dans  la  nutrition 
de  la  cellule,  car  aujourd'hui  nous  savons  bien  que  ces  deux  phénomènes» 
fonction  et  nutrition,  sont  connexes.  Les  éléments  chromatophiles  sont  le  siège 
de  phénomènes  chimiques  intenses,  par  conséquent  l'activité  cellulaire  est 
assimilable  à  un  processus  chimique.  Quant  à  la  nature  môme  de  ce  processus, 
il  serait  difiicile  de  la  définir.  Toutefois  il  est  possible  que  l'usure  fonctionnelle 
de  la  désintégration  des  éléments  chromatophiles  soit  liée  à  des  oxydations  des 
granulations  élémentaires  qui  les  composent.  Feindel. 

508)  Note  sur  un  cas  de  périméningite  spinale  primitive  suppurée, 

par  H.  MoLLiÈRE  et  A.  Perret.  Lyon  médical^  30  mai  1897. 

Observation  rare  et  intéressante.  Il  s'agit  d'uu  garçon  de  ving  ans,  maçon, qui 
présentait  les  symptômes  suivants  :  raideur  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la 
nuque,  douleurs  vives  dans  les  membres  inférieurs  ;  faciès  exprimant  une  vive 
douleur;  conservation  de  la  motiiité  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
crampes  dans  les  jambes  ;  légère  exagération  des  réflexes  patellaires  sans  épi- 
lepsie  spinale  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Température  40»,  4  ;  céphalalgie, 
dyspnée^  accélération  du  pouls,  langue  saburrale,  anorexie  complète.  On  pense 
à  du  rhumatisme  cérébral.  Les  jours  suivants  le  malade  présente  de  la  rétention 
d'urine.  Mort  17  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie  :  inflammation  suppurative  du  tissu  cellulaire  périméningé  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  depuis  la  3«  cervicale  jusqu'au  sacrum  ;  partout  la 
lésion  est  la  même  sans  prédominance  aucune  sur  un  point.  La  moelle  à  l'examen 
macroscopique  ne  présentait  pas  trace  d'abcès.  Paul  Sainton. 

509)  L'examen  d'après  la  méthode  de  Marchi  des  dégénérations  mé- 
dullaires descendantes  précoces,  consécutives  à  la  section  unilaté- 
rale du  pédoncule  postérieur  cérébelleux,  par  le  Dr  A.  Basilewsry. 
Revue  (russe)  de  Psych.,  1896.  no  6,  p.  430. 

L'auteur  a  répété  les  expériences  de  Biedl  relatives  à  la  section  unilatérale 
du  pédoncule  cérébelleux  postérieur  (sur  de  petits  chiens  âgés  de  5-6  semaines). 
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En  étudiant  les  dégenérations  descendantes  médullaires  précoces  (8  à  20  jours 
après  Topération)  il  trouve  des  résultats  conformes  dans  leurs  grandes  lignes  à 
ceux  de  Ldwenthal,  Biedl,  Marchi  et  Pellizzi.  Quant  aux  détails  topographi- 
ques^  il  a  constaté  que  le  système  intermédiaire  de  Lôwenthal  quitte  le  cervelet 
en  passant  dans  le  corps  restiforme,  ce  qui  conforme  Topinion  Biedl  ;  par  con- 
tre, le  système  marginal  descendant  du  cordon  antéro-latéral  se  divise 
en  deux  faisceaux  (Pellizzi),  qui  tous  les  deux  passent  par  le  pédoncule  céré- 
belleux postérieur  ;  de  ces  deux  faisceaux,  celui  qui  est  situé  le  long  du 
bord  antérieur  du  cordon  antéro-latéral  se  trouve  en  rapport  avec  la  partie 
antérieure  du  pédoncule  cérébelleux  postérieur,  tandis  que  celui  qui  est  situé  le 
long  du  bord  antéro-interne  du  cordon  antérieur  forme  la  prolongation  du  fais- 
ceau longitudinal  postérieur,  lequel  reçoit  des  fibres,  par  l'intermédiaire  des 
fibres  arciformes  antérieures  et  (en  partie)  inférieures  et  du  corps  restiforme 
(partie  externe  du  pédoncule  cérébelleux  postérieur). 

Tous  les  systèmes  ci-dessous  nommés  sont  constitués  probablement  par  des 
conducteurs  centrifuges  du  cervelet  vers  la  moelle  épinière  et  prennent  sans 
doute  part  à  la  fonction  de  l'équilibre  du  corps.  À.  Raïghunb. 

510)  Documents  relatifs  à  l'étude  des  dégénérations  secondaires  de 
lamoelle  consécutives  aux  lésions  transverses,  par  le  D' B.  Vorottksu. 
Thèse  de  doctorat  de  Easan,  1897. 

Le  travail  important  de  Tauteur  est  basé  sur  deux  autopsies  de  myélite  trans- 
verse chronique  et  sur  de  nombreuses  expériences  de  sections  et  d 'hémisections 
de  la  moelle,  faite  sur  des  chiens. 

Voici  les  conclusions,  telles  que  l'auteur  les  formule  lui-même  : 

1)  Les  dégenérations  secondaires  des  divers  systèmes  de  fibres  de  la  moelle 
des  chiens  s'effectuent  à  des  époques  différentes  :  en  premier  lieu  dégénèrent 
les  fibres  des  cordons  postérieurs  et  celles  des  faisceaux  de  LOwenthal  ;  ensuite 
apparaît  la  dégénération  des  faisceaux  cérébelleux  directs  et  des  faisceaux 
antéro-extemes  des  cordons  latéraux  ;  les  derniers  à  dégénérer  sont  les  fais- 
ceaux pyramidaux  latéraux.  La  moelle  de  l'homme  est  soumise  évidemment  aux 
mômes  règles. 

2)  Une  fois  commencé,  le  processus  dégénératif  se  développe  très  rapidement, 
on  peut  dire,  presque  simultanément  sur  tout  le  trajet  du  faisceau  donné. 

3)  Les  maxima  d'intensité  du  processus  dégénératif  s'observent  dans  les  fais- 
ceaux de  Goll  et  de  Lôwenthal  (par  la  méthode  de  Marchi)  dans  le  courant  de  la 
deuxième  semaine  après  la  section  de  la  moelle  ;  dans  les  faisceaux  cérébelleux 
directs  et  dans  les  faisceaux  antéro-externes  des  cordons  latéraux,  dans  le  courant 
de  la  3«  semaine  ;  dans  les  faisceaux  pyramidaux  latéraux  ce  maximum  n'est 
pas  encore  atteint  à  la  fin  de  la  4^  semaine. 

4)  La  méthode  de  Weigert  permet  à  peine  de  distinguer  les  dégénérations 
secondaires  de  la  moelle  des  chiens,  même  au  bout  de  3  semaines  après  la  sec- 
tion. 

ô)  L'ordre  chronologique  d'apparition  de  la  dégénération  dans  divers  systèmes 
médullaires  correspond  à  peu  près  à  l'ordre  de  leur  développement  embryolo- 
gique. 

6)  La  loi  de  Kahler  relative  à  la  disposition  des  fibres  radiculaires  dans  les 
cordons  postérieurs  peut  être  considérée  comme  bien  établie.  La  même  dispo- 
sition s'observe  dans  la  moelle  de  l'homme. 

7)  Les  faisceaux  de  Goli  reçoivent  leurs  fibres  des  racines  postérieures  sur 
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toute  la  longueur  de  la  moelle  jusqu'à  la  région  cervicale.  Dans  celle-ci,  au  con- 
traire, les  fibres  des  racines  postérieures  passent  seulement  dans  les  cordons  de 
Burdach. 

8)  Le  système  descendant  des  cordons  postérieurs  se  compose  essentiellement 
de  fibres  à  myéline.  Les  faisceaux  de  fibres  descendantes  décrits  par  divers 
auteurs  sous  différentes  dénominations  dans  les  cordons  postérieurs,  appartien- 
nent tous  au  môme  système  de  fibres,  lequel  change  de  position  et  de  contours 
A  diverses  hauteurs  de  la  moelle. 

9)  A  la  suite  dliémisections  médullaires  on  observe  une  dégénération  bilaté- 
rale des  faisceaux  de  Goll,  de  Burdach,  de  Flechsig,  de  Gowers  et  de  Ldwen- 
thaï. 

La  décussation  des  fibres  des  faisceaux  de  Goll,  de  Burdach  et  en  partie  de 
Flechsig  s'effectue  dans  la  commissure  postérieure;  celle  des  faisceaux  de 
Gowers  et  de  Ldwenthal  principalement  dans  la  commissure  antérieure. 

10)  Les  faisceaux  antëro-externes  (de  Gowers)  s'étendent  chez  les  chiens  le 
long  de  la  périphérie  antérieure  de  la  moelle  jusqu'au  sillon  antérieur  et  s'en- 
foncent en  partie  dans  l'intérieur  des  cordons  antérieurs. 

11)  Les  faisceaux  de  Gowers  et  de  Flechsig  (faisceaux  cérébelleux  directs) 
font^  au  point  de  vue  anatomique,  partie  d'un  seul  et  même  système.  Une 
partie  de  ces  fibres  se  termine  selon  toute  évidence  dans  le  cervelet,  dans  la 
région  des  noyaux  dentelés  et  des  noyaux  du  toit.  C'est  dans  le  vermis  supé- 
rieur que  s'effectue  très  probablement  le  passage  d'une  partie  de  ces  fibres  à 
travers  la  ligne  médiane  dans  l'autre  c6té  du  corps. 

12)  La  dégénération  des  faisceaux  de  Gowers  et  de  Flechsig  dans  la  direction 
descendante  est  très  douteuse  ;  la  dégénération  descendante  observée  par  cer- 
tains auteurs  dans  cette  région  doit  être  probablement  imputée  aux  fibres  des 
faisceaux  de  Ldwenthal. 

13)  L'existence  chez  l'homme  dans  les  cordons  antéro-latéraux  d'un  système 
descendant  particulier  répondant  aux  faisceaux  de  LOwenthal,  peut  être  consi- 
dérée comme  démontrée. 

14)  La  dégénération  descendante  des  racines  antérieures  intraspinales  à  une 
longue  distance  de  l'endroit  de  la  section  s'explique  probablement  par  le  pas- 
sage dans  celles-ci  de  fibres  appartenant  aux  faisceaux  de  LOwenthal. 

15)  La  dégénération  ascendante  des  racines  antérieures  intraspinales  est 
motivée  par  le  passage  dans  celles-ci  de  fibres  appartenant  aux  faisceaux  céré- 
belleux directs  et  aux  faisceaux  antéro-externes  des  cordons  latéraux. 

16)  La  dégénération  traumatique  dans  le  sens  de  Sc^ifTerdecker  ne  peut  être 
observée  que  sur  une  hauteur  de  un  demi-centim.  en  deçà  et  au  delà  de  l'endroit 
delà  section. 

17)  Le  cerveau  de  l'homme  possède,  dans  la  région  des  faisceaux  pyramidaux 
antérieurs^  des  fibres  qui  dégénèrent  dans  la  direction  ascendante  et  qui  peu- 
vent être  différenciées  en  un  système  particulier  (Marie). 

Â.  RaIghlinb. 

NEUROPA  THOLOGIE 

611)  Sur  un  cas  de  cécité  psychique  des  choses,  par  R.  LépiriE.  Lyon 

médical,   1897. 

Chez  un  malade  atteint  de  paralysie  générale,  M.  Lépine  a  observé  une  cécité 
psychique  des  choses  n'existant  que  pour  certains  objets,  ceux  qui  ne  lui  étaient 
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pas  familiers  avant  sa  maladie.  Cet  homme  n*est  du  reste  pas  aphasique  :  son 
champ  visuel  est  limité  à  gauche,  mais  il  n'y  a  pas  d*hémianopsie  véritable.  Il 
reconnaît  bien  les  objets  usuels  pour  lui  autrefois,  mais  il  ne  peut  se  faire  aucune 
idée  des  objets  qu'il  ne  connaît  pas.  Son  écriture  est  correcte,  mais  le  dessin, 
qu'il  a  appris  autrefois,  lui  est  impossible  et  quand  on  le  presse  de  dessiner  un  objet 
il  écrit  le  mot;  «  il  est  donc  obsédé  par  limage  motrice  de  cet  objet  ».  Il  ne 
paraît  pas  voir  d'images  visuelles  du  souvenir  :  ainsi  il  est  incapable  d'expliquer 
et  de  se  figurer  la  difîérence  qui  existe  entre  une  chaise  et  un  fauteuil.  Vraisem- 
bablement  chez  ce  malade  existe  une  lésion  des  lobes  occipitaux.    Paul  Sainton. 

512)  Une  combinaison  de  poliencéphalomyétite  et  de  polynévrite 
puerpérale,  par  H.  Higibr  (de  Varsovie).  Wien.  Med,  Preue,  1896,  n<»  34,  35, 
36  et  37. 

Une  jeune  femme,  âgée  de  26  ans,  sans  antécédents  héréditaires,  mais  faible 
de  constitution,  avait  été  prise,  à  la  suite  d*une  fièvre  typhoïde  (il  y  a  15  ans), 
d'un  ptosis  double.  Il  |y  a  [3  ans  on  avait  remarqué  chez  elle  la  paresse  de  la 
mimique  et  la  faiblesse  de  la  voix.  Tout  récemment,  à  la  suite  d'un  accouche- 
ment prématuré  (à  7  mois),  elle  fut  prise  de  douleurs  intenses,  aux  jambes  avec 
parésie  motrice.  À  l'examen  on  constate  :  ophtalmoplégie  externe  double,  paré- 
sie  des  muscles  de  la  face  (le  facial  supérieur  est  aussi  pris)  (mimique  pares- 
seuse, expression  d'un  masque),  difficulté  de  la  mastication,  de  la  déglutition  et 
de  la  phonation,  diminution  notable  du  réflexe  et  de  la  sensibilité  pharyngés, 
accélération  du  pouls  qui  bat  118  à  la  minute,  fatigue  rapide  aux  mouvements  de 
la  tête  en  arrière,  faiblesse  des  muscles  thénar  et  hypothénar  du  c6té 
gauche  (celle-ci  ne  date  que  de  quelques  mois;,  enfin  paraplégie  inférieure^  sur- 
venue rapidement  avec  douleurs  fulgurantes  et  térébrantes,  sensibilité  énorme 
des  muscles  et  des  troncs  nerveux  à  la  palpation,  paresthésies  et  analgésie 
cutanée . 

Il  existait  donc  d'une  part  une  poliencéphalite  chronique  supérieure  (ophtal- 
moplégie externe),  une  poliencéphalite  chronique  inférieure  (paralysie  labio- 
glosso-laryngée)  de  date  plus  récente  et  un  commencement  de  poliomyélite 
chronique  antérieure  (atrophie  du  type  Duchenne-Aran),  ou  en  d'autres  termes 
d'une  poliencéphalomyélite  chronique  à  marche  descendante,  et  d'autre  part  d'une 
polynévrite  aiguë  à  prédominance  de  symptômes  sensitifs.  Â.  Raïchline. 

513)  Paralysie  ascendante  aiguë,   par  Hirtz  et  Lesmé.  Presse  médicale, 

12  juin  1897,  no  48,  p.  269. 

Au  début  de  ce  cas,  la  maladie  s'affirmait  comme  un  type  de  Landry,  à  marche 
rapide  et  ascendante  ;  puis  les  troubles  paralytiques  et  trophiques  se  sont  arrêtés 
et  ont  constitué  une  forme  intermédiaire,  semblable  à  celles  qu'a  signalées 
Bodin.  Les  points  particuliers  présentés  par  cette  histoire  sont,  en  somme,  les 
suivants  :  Début  brusque,  en  état  de  santé  parfaite  ;  paralysie  ascendante  ne 
gagnant  pas  le  bulbe;  altérations  médullaires  considérables  consistant  en 
lésions  vasculaires  (élargissement  du  calibre,  épaississement  et  infiltration  des 
parois)  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  semblant  régir  les  altérations  cellulaires 
considérables  aussi  ;  pas  de  névrite  périphérique  appréciable.  Quant  à  la  cause 
qui  a  pu  déterminer  cette  affection,  elle  échappe  complètement.  Feindel. 
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514)  Hématomyélie  centrale  tabulaire  chez  les  enfants,  par   le   D' 

MouRATOFF,  privât  docent  à  la  Faculté  de  Moscou.  Revue  (russe)  de  Psyeh,  et  de 
Neur.,  1896,  n»  7,  p.  522. 

Observation  clinique  (sans  autopsie),  ayant  trait  à  un  garçon  de  8  ans,  sans 
antécédents  héréditaires,  chez  lequel,  immédiatement  après  une  chute  sur  le  dos 
(sans  perte  de  connaissance),  s*est  développée  une  paraplégie  complète  avec  anal- 
gésie totale,  incontinence  d*urine  et  des  matières  fécales. 

Actuellement,  deux  ans  après  l'accident,  on  constate  une  amélioration  notable 
du  côté  des  sphincters,  une  atrophie  considérable  des  muscles  des  membres 
inférieurs,  portant  surtout  sur  les  extenseurs,  état  spastique  très  prononcé  des 
muscles  affectés  (contracture  des  jambes,  pieds  en  équinisme  très  intense,  démarche 
paréto-spasmodique,  exagération  des  réflexes);  analgésie  et  thermoanesthésie 
remontant  au  tronc  jusqu'à  la  hauteur  de  la  2«  vertèbre  lombaire  (en  ligne  circu- 
laire) ;  le  tact  est  normal  (donc  dissociation  de  la  sensibilité)  ;  troubles  vaso-moteurs 
de  la  peau  des  membres  inférieurs. 

L'auteur  diagnostique  une  hématomyélie  cetUrale,  localisée  dans  la  substance 
grise,  notamment  dans  les  cornes  postérieures  (d^où  Tanalgésie  et  la  thermoanes- 
thésie) et  les  cornes  antérieures  (d'où  Tatrophie  musculaire)  ;  les  cordons  latéraux 
paraissent  aussi  touchés,  d'où  les  phénomènes  spasmodiques  ;  les  cordons  pos- 
térieurs sont  intacts,  d'où  intégrité  du  tact.  Le  principal  foyer  hémorrhagique 
se  trouve  au  niveau  de  la  région  lombaire  de  la  moelle,  entre  les  2«  et  ô«  ver- 
tèbres lombaires.  De  là,  plus  haut  et  plus  bas,  l'hémorrhagie  a  été  moins  consi- 
dérable et  la  destruction  de  la  substance  nerveuse  est  partielle  et  incomplète. 

Revenant  sur  la  question  des  rapports  entre  l 'hématomyélie  centrale  et  la 
syringomyélie,  l'auteur  passe  en  revue  les  travaux  de  Minor  et  de  Schultze  et 
croit  que  malgré  l'analogie  frappante  dans  la  localisation  anatomique  de  ces 
deux  processus  morbides,  les  considérations  cliniques  et  étiologiques  sont 
plutôt  contraires  à  une  conception  pareille. 

En  général,  nos  connaissances  sur  la  syringomyélie  sont  encore  trop  restreintes. 
Il  n'est  pas  douteux  que  cette  affection  reconnaisse  plusieurs  formes  cliniques, 
bien  distinctes  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  pathogénique . 
C'est  ainsi  que  nombre  de  cas  de  syringomyélie  ou  de  maladie  de  Morvan  sont 
d'origine  lépreuse.  Il  se  peut  que  d'autres  cas  tirent  leur  origine  d'une  hémato- 
myélie centrale  traumatique  ;  mais  alors  il  faudra  démontrer  qu'une  hyperplasie 
de  la  névroglie  (ou  gliomatose)  peut  se  former  autour  du  foyer  hémorrhagique  ;  ce 
qui  n'est  pas  encore  démontré.  Â.  Raïchlinb. 

515)  Deux  cas  de  syringomyélie  à  la  suite  de  pénétration  d'nn  éclat 
de  zinc  dans  le  pouce  droit,  par  J.  Mies  (de  Cologne).  Mûnch,  Med, 
Woch,,  1896,  n»  19,  p.  462. 

I.  —  T.  Kuhl...,  ferblantier,  âgé  de  40  ans.  Pas  d'antécédents  héréditaires 
manifestes.  Né  à  terme  et  sans  difficultés.  Toujours  bien  portant,  à  l'exclusion 
d'une  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  14  ans.  Pas  de  maladies  vénériennes.  Pas 
d'excès  alcooliques.  Marié  depuis  1889,  a  deux  enfants  bien  portants.  Le  troi- 
sième, né  avant  le  terme  (à  8  mois),  est  mort  à  l'âge  de  7  mois  (fin  1895). 

Au  mois  de  mars  1886  K...  se  brûla  par  mégarde  le  pouce  droit, mais  continua 
à  travailler  après  un  pansement  sommaire.  Quelques  jours  après  un  éclat  de  zinc, 
trempé  dans  l'acide  chlorhydrique,  lui  pénétra  dans  la  plaie  à  travers  le  pansement, 
et  si  profondément  qu'il  ne  put  le  retirer  malgré  les  tentatives  répétées.  Le  lende- 
main de  cette  accident,  il  fut  pris  de  nausées  et  perdit  connaissance  pendant  un 
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quart  à  une  demi-heure.  Le  pouce  avait  enflé,  la  plaie  était  extrêmement  doulou- 
reuse, et  le  médecin  était  surle  point  de  pratiquer  la  désarticulation  du  doigt.  La  plaie 
guérit  cependant,  sans  qu'on  eût  fait  l'extraction  d'aucun  corps  étranger.  Le 
malade  se  plaignait  néanmoins  d'une  faiblesse  croissante  de  toute  la  main  droite. 
Le  17  avril  1887  on  constata  une  atrophie  notable  de  la  musculaire  de  la  main 
(droite).  Le  2  avril  1889  le  professeur  Steiner  présenta  le  malade  à  la  Société 
médicale  de  Cologne,  comme  un  exemple  d'atrophie  musculaire  progressive  du 
type  Duchenne-Âran.  À  cette  époque  par  conséquent  la  sensibilité  était  encore 
intacte. 

En  1895  le  D''Mies  constate:  ciccUrices  à  la  face  dorsale  de  la  région  métacar- 
pienne et  au  pouce  droit.  Mains  de  singe  avec  tendance  à  la  griffe.  Les  muscles 
des  mains,  des  bras  et  de  la  ceinture  scapulaire  sont  plus  ou  moins  considérable- 
ment atrophiés,  avec  secousses  fibrillaires  et  diminution  de  la  contractilité  élec- 
trique. Les  mouvements  des  extrémités  supérieures  et  de  la  tête  sont  très 
défectueux.  La  sensibilité  tactile  est  partout  normale.  La  sensibilité  pour  la 
piqûre  est  diminuée  ou  abolie  aux  bras,  au  tronc  et  aux  cuisses  ;  par  contre,  il 
existe  uue  certaine  hyperalgésie  aux  pieds  et  aux  jambes. 

L'application  d'un  objet  chaud  provoque  une  sensation  de  froid  aux  bras,  au 
tronc,  au  cou  et  à  la  face. 

Quelques  mois  après  le  premier  examen  (octobre  1895)  on  constata  aussi  un 
abaissement  du  tact,  de  la  pression,  du  sens  d'orientation  et  des  mouvements 
passifs.  Sensation  subjective  de  courbature,  de  frisson  et  de  froid  dans  les  mem- 
bres supérieurs.  Cypho-scoliose  de  moyen  degré  de  la  région  cervicale  inférieure 
et  dorsale  supérieure.  Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  de  la  pupille  du 
cêté  droit.  Les  réflexes  plantaires  sont  très  vifs.  Le  réflexe  patellaire  est  très 
faible.  Les  réflexes  du  poignet  et  celui  du  biceps  font  défaut,  celui  du  triceps  existe. 
Â  noter  tout  particulièrement  qu'avant  l'accident  décrit  le  malade  n*a  jamais  eu 
de  panaris,  ni  aucun  autre  accident  de  cette  nature  (même  remarque  pour  le  cas 
qui  va  suivre). 

II.  —  R.  Gtlnt...,  ferblantier,  33  ans.  Pas  d'antécédents  héréditaires,  ni  per- 
sonnels, comme  dans  le  premier  dis.  A  été  absolument  bien  portant  jusqu'à  1887. 
Â  cette  époque,  en  coupant  des  plaques  de  zinc,  un  bout  de  métal  lui  entra 
dans  la  peau  du  bout  du  pouce  droite  et  il  n'arriva  qu'à  en  retirer  une  parcelle; 
quelques  jours  après  on  arriva  à  extraire  une  deuxième  parcelle  métallique  des 
parties  extrêmement  douloureuses,  enflammées  et  de  coloration  bleuâtre.  Le  pouce 
et  la  main  continuant  à  gonfler,  le  malade  entra  à  l'hôpital,  où  l'on  pratiqua  la 
résection  de  la  première  phalange  du  pouce.  La  plaie  ne  guérit  que  3  mois  plus 
tard,  alors  que  le  malade  accusait  déjà  une  faiblesse  notable  dans  Tusage  du 
pouce,  faiblesse  qui  remonta  ensuite  à  toute  l'extrémité.  Neuf  mois  après  sur- 
vint une  faiblesse  de  la  main  gauche  avec  tendance  à  la  griffe.  Quelques  mois 
plus  tard  apparition  des  douleurs  constrictives  dans  la  région  lombaire,  remontant 
sur  le  thorax  des  deux  côtés. 

A  VeoDainen  du  11  avril  1896  on  constate  :  Plusieurs  cicatrices  provenant  de 
brûlures  à  la  main  au  coude  droit  et  à  l'avant-bras  gauche.  Main  en  griffe.  Les 
mouvements  des  mains  sont  très  limités,  ceux  des  bras  et  de  la  tête  sont  affaiblis^ 
de  même  que  ceux  des  cuisses,  ^^rop^t^  musculaire  de  type  Aran-Duchenne,  avec 
secousses  fibrillaires  etR.  D. —  Dotdeurs  fulgurantes  aux  jambes.Douleurs  cons- 
trictives au  thorax,  therinoanesthêsie  très  prononcée,  s'étendant  à  la  moitié  droite 
du  cou,  aux  deux  bras,  au  tronc,  sauf  la  région  lombaire,  aux  deux  cuisses  et  à 
la  jambe  gauche.  Sensibilité  à  la  douleur  diminuée,  voire  même  abolie  dans  une 
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étendue  qui  correspond  à  peu  près  à  la  thermoanesthésie.  Le  iaei  est  à  peu  près 
conservé  ou  légèrement  diminué.  Le  sens  musculaire  est  intact  aux  membres 
supérieurs.  Légère  ataxie  des  jambes.  Signe  de  Romberg  ;  scoUoae  légère.  Les 
r^lexes  plantaires  sont  vifs  ;  les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés,  de  mémo 
que  ceux  du  tendon  d'Achille.  À  droite,  légère  trépidation  spinale.  Les  réflexes 
tendineux  des  membres  supérieurs  sont  abolis.  Légère  inégalité  des  pupilles  et 
des  fentes  palpébrales.  Les  pupilles  réagissent  avec  une  certaine  paresse  A  la 
lumière  et  à  Taccommodation.  Certain  embarras  delà  parole. 

L'auteur  cite  les  observations  (au  nombre  de  onze)  où  le  traumatisme  péri- 
phérique a  été  reconnu  comme  cause  de  la  syringomyélie,  ma'is  il  croit  que 
dans  ses  deux  cas^  d'une  analogie  frappante,  ce  n'est  pas  le  traumatisme  seule- 
ment qui  doit  entrer  en  ligne  de  compte,  mais  plutôt  le  fait  de  Isl  pénétration  dans 
l'économie  des  éclats  de  zinc.  Il  rappelle  les  travaux  de  PopofT  et  de  Schlockow,  qui 
ont  décrit  des  lésions  chroniques  de  la  moelle  en  rapport  avec  un  empoisonne- 
ment professionnel  par  Toxyde  de  zinc.  Le  tableau,  donné  par  Schlockow,  res- 
semble à  ce  qu'on  voit  dans  la  syringomyélie. 

Quant  à  la  question  de  la  genèse  d'une  affection  médullaire  (syringomyélie)  à 
la  suite  d'une  pénétration  du  zinc  à  la  périphérie  du  corps,  l'auteur  la  laisse 
ouverte.  À.  Raïchline. 

516)  Névralgies   des  os  et  ostéites  névralgiques,  par  Le  Dentu.  Presse 

médicale,  19  juin  1897,  n»  50,  p.  281 

Le  siège  de  l'alTection  est  variable,  le  plus  souvent  l'extrémité  supérieure  du 
tibia  ou  inférieure  du  fémur  ;  quelquefois  les  vertèbres,  le  pisiforme  (Phocas),  le 
frontal  (Pingaud). 

Dans  les  formes  sinemateria^  il  faut  indiquer  comme  cause  certains  états  cons- 
titutionnels ou  diathésiques,  le  rhumatisme  peut-être,  et  surtout  Vhystérie  plus 
ou  moins  larvée  comme  chez  la  malade  dont  l'auteur  donne  l'observation.  Dans 
les  cas  avec  lésion,  aucune  théorie  ne  peut  être  uniquement  invoquée. 

Il  n'est  pas  une  seule  cause  locale  capable  d'expliquer  toutes  les  névralgies 
osseuses  idiopathiques  ou  symptomatiques  ;  on  est  obligé  de  faire  intervenir 
une  prédisposition  aux  accidents  nerveux  ;  l'élément  douleur  qui  peut  exister  seul 
se  surajoute  ailleurs  capricieusement  à  toutes  sortes  d'altérations  matérielles. 
Il  reste  toujours  la  caractéristique  de  la  maladie  ;  la  douleur  névralgique  est 
commune  aux  deux  formes,  idiopathique  et  symptomatique. 

Devra-t-on  toujours  intervenir  d'emblée?  Oui,  si  l'on  suppose  une  lésion.  Non, 
si  l'on  croit  être  en  présence  d'une  forme  idiopathique.  Alors  on  aura  d'abord 
recours  au  traitement  médical  ;  puis,  si  celui-ci  demeure  impuissant,  on  pourra 
opérer  ;  il  peut  se  faire  qu'une  simple  perforation  de  l'os  à  la  tréphine  puisse 
suffire,  mais  d'autres  fois  il  est  besoin  d'une  opération  plus  sérieuse.  Ainsi  chez 
la  malade  en  question  l'application  d'une  petite  couronne  de  trépan  n'eut  pas 
d'effet  durable  ;  et  il  fallut  évider  l'extrémité  supérieure  du  tibia  pour  obtenir  la 
disparition  de  la  douleur  dans  ce  cas  où  il  n'y  avait  absolument  pas  de  lésions  os- 
seuses. Il  ne  faut  donc  pas  craindre  d'avoir  la  main  un  peu  lourde  lorsqu'on  se 
décide  à  intervenir  pour  des  malades  de  cette  catégorie.  Thoha. 

517)  Pathogénie  du  processus  sclérodermique,  par  Ë.  Brissaud.  Presse 

médicale,  23  juin  1897,  n«  61,  p.  285. 

L'auteur  donne  deux  observations  représentant  deux  types  parfaits  de  scUro' 
dermie  chronique  d'emblée  différant  l'un  de  l'autre  par  leur  évolution  :  la  première 
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est  relative  à  un  homme  chez  lequel  les  lésions  remontent  à  une  époque  indéter- 
minée. Quoique  rien,  dans  ce  cas,  ne  manque  au  tableau  classique  de  la  scléro- 
dermie,tout  s'y  présente  sous  les  formes  les  plus  modestes.  La  seconde  observa- 
tion, au  contraire,  fait  assister  à  des  événements  morbides  qui  s'accumulent,  se 
précipitent,  et  en  moins  de  deux  ans  constituent  Tétat  cachectique  le  plus 
effrayant,  celui  qu'Âlibert  appelait  la  seroftde^mamie. 

En  présence  des  faits  nombreux  qui  viennent  contredire  la  théorie  vasculaire 
de  la  sclérodermie,  on  tend  à  revenir  à  la  théorie  nerveuse  d'Horteloup.  La 
sclérodermie  en  bandes  suivant  le  trajet  d'un  nerf,  ou  suivant  une  topographie 
radiculaire,  est  un  argument  décisif.  De  plus,  la  sclérodermie  peut  être  de  topo- 
graphie spinale,  nUtamérique,  témoin  la  sclérodactylie.  La  sclérodermie  généra- 
lisée progressive  se  conçoit  bien  en  admettant  Tenvahissement  progressif  des 
métamères  successifs  par  le  processus  morbide.  Il  ne  faudrait  pas  conclure  de 
là  que  la  sclérodermie  progressive  chronique  d'emblée  soit  primitivement  et  forcé- 
ment d'origine  spinale.  Elle  peut  résulter  d'une  affection  du  grand  sympathique; 
mais,  comme  les  racines  du  sympathique  se  répartissent  dans  des  étages  spinaux 
distincts,  c'est  par  des  lésions  limitées  à  des  métamères  périphériques  que  la  lésion 
devra  se  traduire.  Qui  plus  est,  il  y  a  de  fortes  probabilités  pour  qu/S  l'affection  soit  lefak 
d'une  lésion  des  racines  ou  des  origines  spinales  du  grand  sympathique.  Les  atrophies  mus- 
culaires localisées,  l'atrophie  de  la  langue,  Thémiatrophie  de  la  face,  l'atrophie  du 
corps  thyroïde,  les  rapports  delà  sclérodermie  avec  la  maladie  de  Basedow,  peuvent 
être  invoqués  comme  preuves.  D'ailleurs,  l'auteur  ne  prétend  pas  que  le  sympathi- 
que soit  toujours  primitivement  lésé  dans  la  sclérodermie  ;  il  est  des  faits  qui  démon- 
trent que  la  lésion  du  sympathique  peut  n'ôtre  que  secondaire  (sclérodermie  con- 
sécutive à  un  traumatisme  crânien,  à  des  encéphalopathies,  sclérodermie  com- 
plication de  maladies  spinales). 

Si  dans  quelques  cas  de  syringomyélie,  la  sclérodermie  peut  être  expliquée 
par  la  lésion  des  origines  spinales  du  sympathique  ;  on  a  vu,  dans  les  autopsies 
des  sclérodermiques,  des  lésions  qui  sont  loin  d'être  vulgaires  ou  négligeables. 
Ce  sont  des  lésions  périépendy maires,  c'est-à-dire  de  la  région  des  dystrophies. 
Sur  les  racines  médullaires  on  a  trouvé  des  lésions,  de  même  que  sur  le  sympa- 
thique lui-môme. 

Donc,  lésion  du  sympathique  dans  ses  origines  médullaires,  dans  les  racines 
médullaires,  dans  ses  ganglions  (intoxications,  Féré  ;  auto-intoxications,  troubles 
trophiques  de  la  thyroïde),  font  admettre  que  toute  sclérodermie  relève  d'une 
affection  primordiale  du  grand  sympaûiique,'  Feindbl. 

518)  A  propos  de  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique  et  du  mode 
d'aotion  de  la  section  du  sympathique  cervical,  par  Jaboulay.  Lyon 
médical,  14  mars  1897. 

Quand  on  a  fait  la  section  du  sympathique  cervical  on  voit  l'œil  correspondant 
rentrer  dans  Torbite.  Pour  expliquer  ce  phénomène  M.  Âbadie  est  tenté  d'ad- 
mettre qu'il  s'agit  d'une  modification  purement  vasculaire  :  les  vaisseaux  rétrocu- 
laires  dilatés  avant  la  section  se  resserreraient  après  l'opération.  L'auteur  de 
cette  note  s'élève  contre  cette  interprétation  :  en  effet,  chez  les  épileptiques  à  qui 
on  a  sectionné  le  sympathique,  la  vaso-dilatation  de  la  moitié  de  la  tête  corres- 
pondant au  nerf  ainsi  que  le  recul  de  l'œil  se  montrent  en  même  temps.  Au  bout 
de  quelques  mois  la  vaso-dilatation  disparaît  et  cependant  l'œil  ne  bouge  pas.  On 
peut  aussi  constater  que  les  vaisseaux  rétiniens,  à  l'examen  ophtalmoscopique, 
se  dilatent  après  la  sympathicotomie.  La  suppression  de  l'exorbitisme  de  Pœil 
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est  due  à  une  paralysie  musculaire.  La  théorie  d'Âbadie  qui  rattache  le  goitre 
exophtalmique  à  Texcitation  des  filets  vaso-dilateurs  du  nerf  est  discutable  et 
tout  ce  que  l'on  peut  dire  c'est  que  la  maladie  de  Basedow  présente  a  le  tableau 
d'une  excitation  intense  du  sympathique  t.  Paul  Sainto.x. 

THÉRAPEUTIQUE 

619)  Sur  deux  oas  de  traitement  chirurgioal  d'ôpilepsie  corticale,  par 

K.  Weissgerber.  Mûnch.  Med.  Woch.,  1896,  n»  16,  p.  361. 

Le  premier  a  trait  à  un  garçon  de  10  ans,  le  deuxième  à  un  jeune  homme  de 
28  ans.  Tous  les  deux  présentaient  des  phénomènes  d'épilepsie  jacksonnienne 
(limitée  à  une  moitié  du  corps,  sans  perte  de  connaissance  dans  le  premier  cas, 
généralisée  et  avec  perte  de  connaissance  dans  le  deuxième  cas)  par  suite  de 
traumatisme  crânien,  avec  perte  de  substance  osseuse  et  suppuration  prolongée 
de  la  plaie,  à  Tftge  respectif  de  1  1/2  et  de  10  ans. 

L'opération,  pratiquée,  il  y  a  2  ans,  consista  dans  une  trépanation  avec  ablation 
des  parties  altérées  de  la  dure-mère  et  de  la  substance  corticale  et  fut  suivie  d'une  gué- 
rison  complète  dans  le  premier  cas  et  d'une  guérison  presque  complète  dans  le 
deuxième  cas  où  les  accès  deviennent  de  plus  en  plus  rares  (1  accès  dans  le 
courant  des  18  derniers  mois)  et  tendent  à  disparaître.  Â.  Raïchline. 

520)  La  ponction  lombaire  comme  intervention  thérapeutique  dans 
l'encéphalopathie  saturnine,  par  Seegelken,  assistant  de  la  clinique  du 
professeur  Stintzing,  à  lena.  Munch,  Med,  Woch.,  1896,  n»  47,  p.  1161. 

Il  s*agit  d'un  peintre  en  bâtiments,  âgé  de  20  ans,  qui  présente  depuis  long- 
temps les  signes  d'une  intoxication  saturnine  chronique,  à  savoir  :  anémie,  liséré 
caractéristique,  pouls  ralenti  et  rigide,  constipation  et  coliques  quotidiennes.  Â 
l'entrée  à  l'hôpital  le  malade  fut  subitement  pris  dans  la  nuit  (sans  aucuns 
prodromes)  d'accès  de  convulsions  cloniques,  lesquelles  débutent  dans  la  face  da 
côté  droit  et  se  propagent  dans  toute  la  moitié  correspondante  du  corps.  Les 
accès  durent  3  minutes  et  se  répètent  très  souvent,  jusqu'à  26  fois.  Dans  les 
intervalles  des  accès  on  constate  une  paralysie  complète  de  la  moitié  droite  du 
corps,  de  même  qu'une  morsure  profonde  à  la  langue  du  même  côté.  L'urine  ne 
contient  pas  d'albumine.  Le  lendemain  matin  le  malade  se  trouve  dans  un  état 
comateux  ;  le  pouls  petit  et  accéléré  ;  les  réflexes  sont  abolis.  Cet  état  dure 
36  heures.  On  pratique  une  ponction  lombaire  qui  donne  issue  à  60  c.  c.  de 
liquide  cérébro-spinal.  Le  liquide,  clair  au  début  de  Técoulement,  devient  trou- 
ble à  la  fin,  son  poids  est  de  1008,  sa  réaction  alcaline.  La  pression  du  liquide 
est  de  310  millim.  au  début  et  tombe  à  80  à  la  fin  de  l'opération.  Â  la  suite  de 
l'opération  la  conscience  revient  le  même  jour,  le  malade  se  dresse  lui-même  sur 
son  lit,  accuse  des  hallucinations  auditives  et  visuelles  de  nature  gaie  et  présente 
un  état  d'excitation  qui  dure  36  heures  ;  après  quoi  tout  rentre  à  l'état  normal, 
et  le  malade  guérit. 

On  sait  que  l'encéphalopathie  saturine  donne  23  p.  100  de  mortalité  et  que  le 
coma  est  surtout  d'un  très  mauvais  augure.  La  guérison  si  prompte  du  malade  peut 
donc  non  sans  raison  être  attribuée  à  la  ponction  du  canal  rachidien  (diminution 
de  la  pression  intracrânienne  (310  millim.)  et  rétablissement  de  la  circulation 
encéphalique  troublée  par  l'intoxication).  Si  l'on  admet  comme  cause  des  phéno- 
mènes cérébraux  dans  le  saturnisme,  l'œdème  cérébral,  on  comprendra  aisément 
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l'heureuse  influence  que  la  ponction  lombaire  peut  exercer  sur  le  processus 
pathologique.  Â.  RaTchlinb. 

521)  Un  oas  de  méningite  séreuse  guérie  par   l'opération,  par  le 

D*"  Kretsghhann  (de  Mag^ebourg).  Mûnch.  Med.  Woch.,  1896,  n«  16,  p.  363. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  13  ans,  atteint  depuis  longtemps  d'une  afTection 
suppurative  de  l'oreille  (cholestéatome  du  processus  mastoïde).  L'apparition 
de  phénomènes  cérébraux  graves,  décida  l'intervention  chirurgicale  (trépa- 
nation), mais  toutes  les  recherches  d'un  abcès  intra-cr&nien  dans  la  fosse  posté- 
rieure et  moyenne  furent  vaines  ;  par  contre,  l'incision  répétée  de  la  dure-mère, 
congestionnée  et  tuméfiée,  donna  issue  à  une  très  grande  quantité  d'un  liquide 
séreux,  surtout  dans  la  région  du  cervelet.  Dès  le  lendemain  le  malade  accuse 
un  bien-être  général  ;  les  céphalées,  les  vertiges  et  l'apathie  ont  disparu  ;  la 
névrite  optique  (double)  diminue  d'intensité.  Quinze  jours  après  l'opération  on 
voit  tout  d'un  coup  la  sécrétion  du  liquide  cérébro-spinal  à  travers  la  plaie  opéra- 
toire s'arrêter,  et  le  malade  est  pris  d'une  légère  fièvre  de  37o,8,  d'un  ralentis- 
sement du  pouls,  vomissements  répétés,  nystagnus,  diplopie,  parésie  du  droit 
externe  du  côté  droit  et  incoordination  des  membres  du  même  cêté  droite  pupille 
étranglée  plus  prononcée.  Ces  phénomènes  ne  durent  du  reste  pas  plus  de  quinze 
jours  et  se  dissipent  à  mesure  que  la  sécrétion  de  la  plaie  augmente  quantitati- 
vement. Actuellement  (8  mois  après  l'opération)  le  malade  peut  être  considéré 
comme  guéri. 

Il  s'agit  ici  sans  aucun  doute  d'une  de  ces  méningites  séreuses,  décrites  par 
Quincke,  et  qui  constituent  une  des  complications  intra-crftniennes  des  otites  sup- 
puratives.  Les  phénomènes  morbides  sont  dus  à  l'augmentation  énorme  de  la 
pression  intra-crânienne,  et  l'intervention  chirurgicale  s'impose  d'autant  plus 
qu'il  est  très  difficile  de  distinguer  la  méningite  séreuse  de  l'abcès  subdural 
ou  intra-cérébral.  A.  RAlcHLmi. 

522)  L'élongation  vraie  de  la  moelle  épiniére  et  son  applioation  au 
traitement  de  Tatazie  locomotrice,  recherches  expérimentales  et 
thérapeutiques,  par  Gilles  de  la  Tourettb  et  Chipault.  OazeUe  des  hôpUavx» 
1897,  no*  49,  51,  52,  p.  492,  616,  521. 

Tandis  que  la  suspension  du  rachis  ne  produit  qu'une  élongation  insigni- 
fiante de  la  moelle,  la  flexion,  sur  un  sujet  assis  les  jambes  étendues^  produit 
une  élongation  de  cet  organe  de  près  de  1  centimètre  (résultat  de  5  expériences 
sur  le  cadavre),  portant  presque  toute  son  action  sur  ses  parties  postérieures,  au 
niveau  des  premières  paires  lombaires. 

Persuadés  que  l'allongement  de  la  moelle  est  le  traitement  de  choix  de  l'ataxie 
locomotrice  et  que  la  méthode  de  la  flexion  du  tronc  est  la  meilleure  pour 
obtenir  l'allongement,  les  auteurs  ont  adopté  le  dispositif  suivant  :  l'appareil  se 
compose  essentiellement  d'une  table  basse,  avec  dossier.  Le  patient  s'asseoit 
bien  d'aplomb  sur  la  table  ;  la  partie  inférieure  du  tronc  est  fixée  au  dossier  bas 
par  une  sangle,  les  jambes  étendues  sont  maintenues  à  la  table  par  d'autres 
sangles.  La  traction  est  appliquée  à  une  sangle  en  X  dont  chaque  branche,  pai^ 
tant  d'un  côté  de  la  table,  passe  sous  le  bras  du  cêté  opposé  du  malade,  et  après 
avoir  contourné  l'épaule,  rejoint  sa  congénère  sur  la  poitrine.  Là  est  appliquée 
une  corde  qui  va  se  réfléchir  sur  une  poulie  fixée  à  la  table,  entre  les  jambes 
du  patient.  En  tirant  sur  la  corde,  on  obtient  la  flexion  du  tronc. 

Il  est  bien  évident  que  TefTort  detraction  doit  être  lent,  prog^ssif,  exacte- 
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ment  mesuré,  et  que  la  séance  ne   saurait  être   de  longue  durée  (maximum 
12  minutes). 

22  malades,  c'est-à-dire  la  moitié  des  cas  traités  par  cette  méthode,  ont  été 
améliorés  dans  la  presque  totalité  des  symptômes;  en  outre,  16  autres  ont 
plus  ou  moins  bénéficié  du  traitement.  En  somme,  les  auteurs  considèrent  leur 
méthode  comme  simple,  rapide,  exempte  de  danfçers,  et  féconde  en  résultats 
thérapeutiques.  Feindel. 

523)  Gk>itre  exophtalmique  traité  par  la  résection  des  deux  sympa- 
thiques cervicaux,  par  Gkrard-Marciiant  et  Abadie.  Presse  médicale^  3  juillet 
1897.  t.  II,  no  1,  p.  1,  et  de  la  résection  bilatérale  du  grand  sympa- 
thique cervical  dans  le  goitre  exophtalmique,  par  Gérard-Marchant. 
GazeUe  hebdomadaire,  4  juillet  1897,  n°  53,  p.  625. 

Cas  d'une  jeune  femme  ayant  présenté  un  exorbitisme  considérable  avec  dila- 
tation des  pupilles,  du  tremblement,  peu  de  goitre,  pas  de  tachycardie. 

Opération  le  5  avril  1897.  Immédiatement  après  l'opération,  la  malade  a  80  pul- 
sations et  n'offre  pas  de  modification  de  ses  mouvements  respiratoires  ;  l'exoph- 
talmie  a  déjà  diminué  du  côté  gauche  (premier  sectionné),  au  point  que  les  pau- 
pières recouvrent  presque  complètement  le  globe  oculaire.  A  droite,  au  contraire, 
l'exophtalmie  est  encore  très  sensible.  —  Le  soir  de  l'opération,  la  malade  a  37«,6, 
elle  est  très  calme,  et  n'a  que  60  pulsations,  chiffre  qui  reste  à  peu  près  constant 
jusqu'à  sa  sortie  de  Thôpital.  Le  lendemain  6  avril  on  note  une  diminution 
très  sensible  de  l'exorbitisme,  de  l'ouverture  pupillaire,  et  de  la  dilatation  vas- 
culaire  de  la  région  frontale  droite.  La  malade  se  plaint  d'un  peu  de  douleur  en 
arrière  des  oreilles  et  accuse  la  sensation  d'une  sorte  d'engourdissement  dans  le 
côté  gauche  du  cou  (dû  sans  doute  à  la  section  de  quelques  filets  du  plexus  cer- 
vical superficiel).  Le  surlendemain  l'exophtalmie  a  encore  diminué  et  la  malade 
peut  complètement  fermer  les  yeux.  Le  14  avril,  elle  quitte  le  service  absolument 
guérie  de  son  exophtalmie,  de  sa  dilatation  pupillaire  et  de  la  turgescence 
veineuse  prédominante  à  droite.  Cependant,  sous  l'influence  d'une  émotion,  *de  la 
fatigue,  les  yeux  redeviennent  un  peu  saillants,  mais  bientôt  reprennent  l'appa- 
rence normale.  Le  résultat  opératoire  immédiat  a  donc  été  parfait. 

Les  hémorrhagies  sous-conjonctivales  de  l'œil  droit,  qui  se  sont  montrées 
lorsqu'on  a  coupé  le  sympathique  cervical  gauche,  peuvent  être  comparées  aux 
résultats  expérimentaux  obtenus  par  Dastre  et  Morat,  et  expliqués  de  la  façon 
suivante  :  quand  à  gauche  on  a  tout  d'abord  coupé  le  sympathique  cervical  puis 
tiraillé  et  excisé  une  portion  du  ganglion  supérieur,  on  a  produit  une  excitation 
sans  effet  du  côté  opéré,  mais  qui  passe  par  la  moelle  pour  se  traduire  par  une 
dilatation  vaso-motrice  du  côté  opposé;  cette  vaso-dilatation,  venant  s'ajouter  à 
celle  qui  existait  déjà,  a  provoqué  alors  des  ruptures  vasculaires  et  des  extra- 
vasations  sanguines  sous  la  conjonctive .  Ce  fait,  en  confirmant  la  théorie  de 
la  vaso-dilatation,  prouve  encore  qu'il  faut  toujours,  en  pareil  cas,  pratiquer  la 
double  section  des  sympathiques  cervicaux.  Thoma. 

524)  Béseotion  bilatérale  du  sympathique  cervical  dans  un  cas  de 
goitre  exophtalmique,  par  Chauffard  et  Quénu.  Presse  médicale^  3  juillet 
1897,  t  II,  n»  1,  p.  2. 

Homme  de  24  ans,  exophtalmie,  goitre  (cire,  du  cou  38),  tachycardie  (110), 
palpitation  et  dyspnée  à  l'occasion  d'une  fatigue,  voix  un  peu  éteinte,  toux  et 
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chatouillement  laryngé,  cœur  impulsif,  caractère  irritable,  instable,  hyperesthé- 
sie  généralisée  et  zones  hystérogènes,  etc. 

Opération  de  Jaboulay  le  3  avril  ;  au  point  de  vue  thérapeutique,  les  résultats 
obtenus  ont  été  nuls.  Au  moment  même  de  l'opération,  les  jours  suivants  troubles 
cardiaques  manifestes;  aggravation  de  la  tachycardie  et  apparition  d'arythmie 
qui  n'existaient  pas  auparavant.  Au  bout  de  quelques  jours,  tout  est  rentré 
à  peu  près  dans  l'ordre  ;  le  malade  est  revenu  à  ses  100-110  [pulsations,  mais 
avec  des  rechutes  de  tachycardie  (350  à  la  fin  de  mai). 

Le  goitre  a  été  bien  peu  modifié  (37  au  lieu  de  38).  Si  Texophtalmie  a  diminué, 
c'est  de  bien  peu  (photographies). 

De  cette  observation  isolée,  les  auteurs  ne  veulent  pas  conclure  ;  ils  apportent 
seulement  un  document  aux  dossiers  de  la  physiologie  du  sympathique  cervical 
(pas  de  dilatation  vasculaire  au  moment  de  la  section)  et  du  traitement  opéra- 
toire de  la  maladie  de  Basedow.  Thoha. 

625)  Traitement  de  l'ophtalmie  ssrmpâthique  par  l'extrait  de  corps 
oiliaire  de  bœui,  par  L.  Dor.  Gazette  hebdomadaire,  24  juin  1897,  n^  50, 
p.  589. 

L'auteur  pense  que  la  théorie  attribuant  une  origine  infectieuse  à  l'ophtalmie 
sympathique  doit  être  abandonnée  ;  partant  de  la  théorie  réflexe,  qu'il  adopte, 
il  a  tenté  de  modifler  l'œil  sympathisé,  d'empêcher  le  liquide  intra-oculaire  de 
cet  œil  de  contenir  du  fîbrinogène,  et  cela  au  moyen  de  l'organothérapie.  Les 
résultats  obtenus  chez  deux  malades  qui  prirent  du  corps  ciliaire  de  bœuf  sont 
assez  nets  pour  permettre  à  M.  Dor  de  considérer  ce  succès  comme  une  démons- 
tration de  la  théorie  réflexe.  Feindel. 

526)  Nouvelle  communication  sur  l'emploi  interne  de  la  substance 
ovarienne  dans  le  traitement  des  troubles  de  la  période  mens- 
truelle, par  le  D*^  R.  Mono,  assistant  de  la  clinique  gynécologique  du  profes 
seur  Werth  à  Kiel.  Mûnch.  Med.  Woch.,  1896,  n»  36,  p.  837. 

Tous  les  troubles  d'ordre  vaso-moteur,  nerveux  et  autre,  parfois  si  pénibles  et 
si  rebelles,  qu'on  voit  souvent  survenir  chez  des  femmes  dans  la  période  clima- 
térique  et  surtout  à  la  suite  de  l'ablation  des  ovaires  et  de  l'utérus,  peuvent  être 
très  heureusement  influencés  par  l'emploi  interne  de  la  substance  ovarienne 
(tablettes  d'ovariin  Merk,  4  à  10  tablettes  par  jour),  comme  le  prouvent  de  nom- 
breuses obsei*vations  faites  par  l'auteur  dans  le  courant  de  l'année  1895-1896. 
L'effet  de  cette  médication  ne  repose  pas  sur  la  suggestion,  car  les  expériences  de 
contrôle  faites  avec  l'administration  de  tablettes  ne  contenant  pas  de  substance 
ovarienne  (pseudo-ovariin)  n'ont  donné  aucun  résultat  (sauf  dans  un  seul  cas). 

A.  RaÏchline. 
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ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 
Séance  du  îb  juin  1897. 

527)  Paralysie  ascendante  aiguë  au  cours  du  traitement  antirabique. 

M.  Rendu.  —  A  l'autopsie  d'un  rabique  entré  à  l'hôpital  le  22  mars  et  mort  le 
môme  jour,  le  garçon  d'amphithéâtre  se  fît  une  piqûre.  Dès  le  22  mars  on  com- 
mença chez  cet  homme  le  traitement  à  l'institut  Pasteur,  et  au  l*'  avril  il  avait 
reçu  16  injections.  A  cette  date  il  éprouve  du  malaise,  de  la  courbature  ;  le  len- 
demain, il  a  les  jambes  lourdes  avec  des  fourmillements,  on  cesse  le  traitement; 
le  soir,  un  peu  de  fîèvre,  lumbago,  hyperesthésie  des  jambes,  et  à  partir  de  ce 
moment,  il  ne  peut  plus  se  lever.  Le  3  avril,  paraplégie  incomplète,  le  soir, 
rétention  d'urine  ;  le  4,  paraplégie  complète  avec  anesthésie,  pas  de  fîèvre,  mais 
état  général  mauvais;  le  5,  vomissements;  le  6,  les  deux  bras  commencent  à  se 
prendre,  les  mouvements  du  cou  sont  difliciles,  tachycardie  (146),  dyspnée.  Le 
bulbe  commençait  à  se  prendre.  Fallait-il  continuer  le  traitement  antirabique  f  On 
le  continua,  mais  en  ne  faisant  qu'une  injection  par  jour. 

Le  7  avril,  une  amélioration  notable  se  dessina;  les  jours  suivants,  elle  conti- 
nua si  bien  que  le  malade  était  guéri  à  la  fîn  du  mois  d'avril. 

Lorsque,  au  douzième  jour  du  traitement,  survinrent  les  accidents,  MM.  Barth 
et  Rendu  se  sont  demandé  s'il  ne  s'agissait  pas  d^une  rage  paralytique  contrac- 
tée par  la  piqûre  accidentelle.  Mais  l'incubation .  est  trop  courte  pour  cette 
hypothèse  ;  d'autre  part,  il  y  a  toujours  des  phénomènes  pharyngés  et  on  ne 
connaît  pas  encore  de  cas  de  guérison.  Au  contraire,  l'analogie  clinique  est 
parfaite  avec  la  paralysie  ascendante  aiguë  d'origine  toxique  ou  infectieuse. 

Mais  quelle  est  l'origine  de  cette  myélite  infectieuse  ?  On  n'échappe  guère  à 
cette  conclusion  que  des  toxines  ont  été  introduites  par  les  injections  de  moelle 
émulsionné.  Mais  alors,  comment  s'expliquer  l'amélioration  malgré  la  persis- 
tance du  traitement  ?  Il  est  donc  difficile  d'incriminer  complètement  les  seules 
injections.  On  pourrait  supposer  que  les  premières  injections  étaient  toxiques  ; 
mais  les  malades  qui  ont  été  traités  en  même  temps,  avec  les  mêmes  moelles, 
n'ont  eu  aucun  accident.  Ce  qui  est  probable,  c'est  que  le  terrain  a  eu  un  rôle 
considérable  :  respirer  constamment  des  miasmes  cadavériques  met  sans  doute 
le  sujet  en  état  de  réceptivité  morbide,  et  dès  lors  des  toxines,  en  général  inno- 
centes, ont  pu  dans  ces  conditions  causer  des  accidents. 

M.  Roux.  —  M.  Rendu  incline  à  penser  que  cette  paraplégie  est  due,  chez  un 
individu  prédisposé^  aux  toxines  injectées.  Si  cette  opinion  était  exacte,  les 
injections  continuées  pendant  la  maladie  auraient  aggravé  les  accidents.  Les 
faits  de  ce  genre  en  tout  cas  sont  rares,  M.  Roux  en  a  vu  un  semblable.  Mais  il 
a  observé  également  les  mêmes  phénomènes  chez  un  étranger  qui,  venu  pour 
se  faire  inoculer,  ne  l'avait  pas  été.  Oui  certes,  il  y  a  des  toxines  dans  l'injec- 
tion, mais  on  procède  d'une  manière  spéciale,  avec  intensité  progressive.  On 
n'aurait  donc  eu  que  deux  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  sur  19,000  cas 
traités  à  l'institut  Pasteur,  et  jamais  chez  les  animaux  on  n'a  observé  d'accidents 
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analogues.  M.  Roux  ne  croit  pas  qu'il  faille  accuser  le  Iraitement  antirabique 
d'avoir  causé  cette  paraplégie. 

M.  Laveran  a  observé,  il  y  a  quelques  années,  un  cas  analogue  sur  un  militaire 
soigné  à  l'institut  Pasteur.  Il  eut,  au  cours  du  traitement,  de  la  paraplégie  incom- 
plète avec  accidents  généraux  assez  graves  ;  le  traitement  fut  suspendu,  et  le 
malade  guérit  peu  à  peu.  M.  Laveran  a  interprété  ce  fait  comme  un  cas  de  rage 
abortive  et  interprète  de  même  le  fait  de  M.  Rendu. 

M.  Grancher.  —  Au  cours  de  la  première  année  du  Iraitement  pasteurien, 
alors  que  M.  Grancher  faisait  lui-môme  les  injections,  il  a  vu  à  plusieures  reprises 
des  accidents  paralytiques.  Une  bonne  partie  étaient  évidemment  des  cas  de 
rage  paralytique  causée  par  la  morsure  du  chien  et  non  par  le  traitement.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  appris  que  la  rage  paralytique  était  loin  d'être  rare  chez 
l'homme;  Pétera  pu  soutenir  l'opinion,  aujourd'hui  reconnue  fausse,  que  ces 
rages  provenaient  du  traitement.  Bien  des  hypothèses  sont  soutenables  pour  le 
cas  du  malade  de  M.  Rendu  :  le  sujet  n'est-il  pas  hystérique?  alcoolique? 
n'a-t-il  pas  eu  des  accidents  dus  simplement  à  la  piqûre  anatomique  ?  Rien  ne 
prouve  la  réalité  de  l'opinion  de  M.  Rendu,  et  au  contraire  elle  est  incompatible 
avec  la  guérison  malgré  la  persistance  du  traitement. 

M.  Brouardel  croit  que  la  véritable  origine  de  l'infection  a  été  dans  la  piqûre 
anatomique  ;  il  a  vu  des  accidents  médullaires  analogues  dans  d'autres  cas  de 
piqûre  anatomique, 

Séance  du  22  juin  1897. 

528)  Résection  bilatérale  du   grand  sympathicfue  cervical  dans  le 
goitre  exophtalmique,  par  Reclus  et  Faure. 

Il  s'agit  d'un  cas  très  accentué  de  maladie  de  Bascdow.  L'exophtalmie  est 
telle  que  les  globes  oculaires  ne  peuvent  plus  être  recouverts  par  les  paupières, 
sont  atteints  de  kérato-conjonctivite  et  que  la  suture  des  paupières  a  failli  être 
faite.  Le  corps  thyroïde  est  considérable.  Le  cœur  bat  120-150.  De  plus,  il 
existe  un  tremblement  des  mains  très  marqué,  dudérobement  des  jambes,  des 
névralgies,  des  hallucinations,  etc.  M.  Faure  pratiqua  la  résection  bilatérale  du 
sympathique  cervical. 

Voici  quels  ont  été  les  résultats  de  cette  intervention  ;  D'abord  il  faut  remar- 
quer que  l'aide  qui  tenait  le  pouls,  au  moment  de  la  section  des  grandes  sym- 
pathiques, n'a  rien  remarqué  d'anormal  ;  rien  non  plus  du  côté  de  la  face  et  du  cou  ; 
l'exophtalmie  paraissait  aussi  grande  qu'avant  l'opération  et  la  tuméfaction  thy- 
roïdienne aussi  prononcée.  Mais,  le  soir  déjà,  on  notait  quelques  différences  ; 
le  pouls  était  aussi  rapide  et  battait  150,  mais  sa  régularité  était  beaucoup  plus 
grande  ;  la  nuit  fut  bonne  et  la  malade  remarqua  que,  pour  la  première  fois  de- 
puis dix  ans,  elle  put  fermer  ses  paupières  sur  des  yeux  moins  saillants.  Enfin, 
le  lendemain  matin,  le  pouls  régulier  ne  bat  plus  que  100-120. 

L'amélioration  s'accentue  les  jours  suivants  :  les  battements  du  cœur  sont 
bien  moins  violents,  la  sensation  de  chaleur  s'atténue,  et  la  malade  peut  dormir 
plusieurs  heures  de  suite  sans  être  réveillée  par  des  cauchemars. 

Au  7«  jour,  on  enlève  le  pansement  et  on  constate  la  diminution  de  volume  du 
corps  thyroïde.  Le  pouls  est  entre  80  et  100.  Actuellement  enfin,  trois  semaines 
après  l'opération,  on  peut  dire  que  tous  les  symptômes  sont  grandement  amé- 
liorés, que  la  malade  est  transformée. 

Cotte  observation  est  d'une  date  trop    récente    pour  permettre  de  conclure  ; 
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Tauteur  rappelle  que  Topération  de  Jaboulay  a  été  pratiquée  par  son  inventeur 
au  moins  six  fois  depuis  deux  ans  ;  Jonnesco,  Oérard-Marchant  ont  pratiqué 
cette  intervention .  II  serait  à  désirer  qu'une  publication  nous  fasse  savoir  ce  que 
sont  devenus  les  malades. 

529)  Vaocixiation  antirabiciue  et  paralysie  ascendante  aiguë,  par 

Brouardel. 

Le  malade  de  M.  Rendu  a  guéri  malgré  la  continuation  des  injections  pas- 
teuriennes.  Il  n*est  donc  pas  possible,  ni  que  le  malade  ait  été  rendu  rabique 
par  la  plaie,  ni  qu'il  ait  été  paralysé  par  les  toxines  des  moelles  de  lapin. 

La  myélite  qu'a  observée  M.  Rendu  est  identique  à  celles  qui  peuvent  être 
provoquées  par  des  inleciioas  diverses  et  qui  ont  été  étudiées  par  Roger,  Marie, 
Œttinger,  etc.  On  peut  fort  bien  admettre  que  chez  le  malade  il  y  a  eu  inocula- 
tion par  la  plaie  de  la  main.  Mais  de  quelle  infection  ?  de  la  rage  ?  c'est  peu  ad- 
missible, car  ce  serait  le  premier  cas  de  transmission  d'homme  à  homme.  — 
Les  cas  de  Laveran,  de  Rondot,  ne  sont  pas  comparables  ;  dans  l'un  comme 
dans  l'autre  il  s'est  agi  de  rage  paralytique  ayant  débuté  parce  que  le  traitement 
a  été  institué  trop  tard,  mais  où  il  a  cependant  réussi  à  enrayer  le  mal. 
M.  Brouardel  conclut  à  une  inoculation  septique  d'un  microbe  vulgaire  par  la 
piqûre  anatomique. 

Séance  du  29  juin  1891. 

530)  Résection  bilatérale  du  grand  sympathique  cervical  dans  un 

cas  de  goitre  exophtalmique,  par  Gérard-Marchant. 

En  mars  1896  la  maladie  avait  débuté  par  de  l'exophtalmie,  au  commencement 
d'une  grossesse  ;  en  août,  apparut  le  goitre,  en  janvier  1897  le  tremblement  des 
extrémités.  Pas  de  tachycardie  (80). 

L'opération  fut  faite  suivant  la  méthode  indiquée  par  Jonnesco.  La  découverte 
du  paquet  vasculo-nerveux  est  facile,  mais  la  difliculté  consiste  à  reconnaitre 
le  cordon  du  grand  sympathique.  Il  faut  se  fonder  pour  cela  sur  la  présence  du 
ganglion  cervical  supérieur  dont  la  forme  est  caractéristique.  Le  cordon  ner- 
veux fut  réséqué  sur  une  longueur  de  4  centim.  —  Après  l'opération  il  se  pro- 
duisit une  ecchymose  dans  la  partie  externe  delà  conjonctive  droite  et  la  pupille  se 
contracta.  —  Le  goitre  disparut  ainjtique  l'exophtalmie.  Le  résultat  opératoire  immé- 
diat fut  donc  excellent.  Malheureusement  VexoplUalmie  s'est  reproduite  depuis  et  elle 
atteint  à  peu  près  le  môme  degré  qu'avant  l'opération. 

L'ecchymose  sous-conjonctivale  peut  être  attribuée  à  l'irritation  du  grand  sym- 
pathique au  moment  de  la  section,  irritation  qui  amène  une  vaso-dilatation 
brusque. 

531)  Paraplégie  au  cours  du  traitement  antirabicfue,  par  M.  Rendu. 

(Observation  communiquée  par  M.  Brault,  d'Alger.) 

Homme,  ni  hystérique,  ni  syphilitique,  mordu  le  11  octobre  1896  par  un  chien 
de  garde.  Le  chien  s'est  sauvé  et  on  ne  l'a  pas  revu  ;  mais,  comme  aucun  cas  de 
rage  ne  s'est  déclaré  parmi  les  chiens  du  village,  il  est  probable  que  ce  chien 
n'était  pas  enragé. 

Cependant  le  mordu,  tourmenté  par  l'idée  fixe  d'avoir  contracté  la  rage,  se  sou- 
met au  traitement  antirabique. 

Au  13«  jour  du  traitement  il  est  atteint  subitement,  en  prenant  un  bain,  d'in- 
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continence  des  matières  fécales.  Le  17  novembre,  il  tombe  en  se  levant  ;  le  18, 
éruption  scarlatiniforme  sur  les  bras;  le  20,  paraplégie  complète  avec  troubles 
de  la  sensibilité,  incontinence  des  matières  et  fièvre. 

Le  26  la  fièvre  tombe,  le  28  les  selles  cessent  d'être  involontaires.  Les  jours 
suivants  les  mouvements  reparaissent  peu  à  peu  dans  les  membres  inférieurs, 
les  troubles  de  la  miction  et  de  la  sensibilité  disparaissent.  Au  bout  de  peu  de 
jours,  le  malade  pouvait  faire  quelques  pas.  Le  10  janvier  1897  il  sortait  absolu- 
ment guéri  de  l'hôpital  de  Mustapha. 

Séance  du  6  juillet  1897, 

532)  Nature  et  traitement  du  goitre  ezophtalmiciue,  par  Gh.  Abadie. 

Avec  la  théorie  pathogénique  (excitation  permanente  des  vaso-dilatateurs  du 
sympathique  cervical)  proposée  par  M.  Abadie,  tous  les  accidents  constatés 
dans  les  opérations  portant  sur  le  corps  thyroïde  s'expliquent  aisément.  Quand 
on  fait  une  thyroïdectomie  partielle,  on  tiraille  les  filets  nerveux  du  sympathi- 
que, on  laisse  dans  la  plaie  des  ligatures  qui  les  irritent  ;  d'où  aggravation  des 
symptômes.  Pour  Texothyropexie,  c'est  l'opération  qui  tiraille  le  plus  ces  filets. 
C'est  aussi  l'intervention  qui  a  donné  le  plus  de  morts. 

La  théorie  donne  aussi  l'explication  des  hémorrhagies  formidables  rencontrées 
au  cours  des  thyroïdectomies  partielles  ;  les  vaso-dilatateurs  excités  maintien- 
nent les  artères  béantes.  Dans  le  goitre  exophtalmique^  l'hypertrophie  thyroï- 
dienne n'est  pas  primitive;  elle  est  consécutive  à  la  vaso-dilataiion  des  artères 
thyroïdiennes  qui  fournissent  à  la  glande  un  apport  nutritif  trop  considérable. 
L'exophtalmie  est  due  à  la  vaso-dilatation  des  vaisseaux  rétro-bulbaires.  En 
coupant  le  sympathique  cervical  entre  le  ganglion  supérieur  et  le  ganglion 
moyen,  on  fait  cesser  la  vaso-dilatation  des  vaisseaux  rétro-oculaires,  d'où  dis- 
parition de  Texophtalmie,  et  la  vaso-dilatation  de  la  thyroïdienne  supérieure  qui 
est  l'artère  nourricière  principale  du  corps  thyroïde,  d'où  rétrocession  du  goitre. 

L'opération  de  choix  du  goitre  exophtalmique  est  la  section  du  sympathique; 
l'extirpation  est  inutile,  car  il  ne  s'agit  pas  d'une  lésion  matérielle  du  sympathi- 
que, mais  simplement  d'une  excitation  anormale,  partie  des  centres  bulbaires  et 
agissant  sur  les  vaisseaux  par  l'intermédiaire  des  vaso-dilatateurs.  En  fait, 
l'opération  de  la  section  du  sympathique  a  donné  des  résultats  satisfaisants  pour 
tous  les  cas  de  goitre  exophtalmique  ainsi  traités  ;  et  c'est  le  goitre  qui  a  davan- 
tage bénéficié  de  ropération  parce  que  l'hypertrophie  thyroïdienne  dépend  pres- 
que exclusivement  de  l'artère  thyroïdienne  supérieure  dont  les  vaso-dilatateurs, 
tous  émanés  du  ganglion  cervical  supérieur,  se  trouvent  interrompus  par  une 
section  au-dessous  de  ce  ganglion.  Quant  à  Texophtalmie,  elle  a  toujours  été 
grandement  améliorée,  mais  sans  disparaître  complètement  ;  parfois  même  elle 
semble  avoir  eu  une  certaine  tendance  à  se  reproduire.  C'est  ce  qui  est  arrivé  à 
la  malade  de  M.  Gérard-Marchant.  Dans  ces  cas-là  il  est  inexact  de  parier  de 
récidive,  car  un  retour  à  l'exorbitisme  primitif  n'est  jamais  à  craindre.  Il  y  a 
simplement  persistance  d'un  peu  d'exophtalmie,  ce  qui  tient  probablement  à  ce 
que  tous  les  filets  nerveux  qui  produisent  la  dilatation  vasculaire  rétro-oculaire 
ne  sont  pas  compris  dans  la  section  du  sympathique  cervical  au-dessous  du 
ganglion  supérieur.  De  même  la  tachycardie  ne  disparaît  pas  complètement 
parce  que  des  filets  cardiaques  échappent  à  la  main  du  chirurgien. 

Si  dans  le  goitre  exophtalmique  il  est  pernicieux  de  toucher  au  corps  thyroïde, 
dans  le  goitre  simple  on  ne  devra  pas  non  plus  y  toucher,  de  peur  de  priver  le 
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malade  des  éléments  sains  qui  peuvent  persister  dans  son  corps  thyroYde  atro- 
phié. En  résumé,  quelle  sera  la  conduite  à  tenir  en  présence  d'un  goitre?  S'il 
s*agit  d'un  goitre  exophtalmique,  si  le  diagnostic  s'impose,  on  pratiquera  la  sec- 
tion du  sympathique  cervical  au-dessous  du  ganglion  cervical  supérieur.  Si  le 
diagnostic  est  douteux,  on  prescrira  la  médication  thyroïdienne  qui  servira  de 
pierre  de  touche;  elle  aggravera  le  goitre  exophtalmique,  elle  améliorera  le  goitre 
ordinaire,  dans  lequel  il  y  a  atrophie  de  la  thyroïde.  Dans  ce  dernier  cas,  cette 
médication  devra  être  continuée  jusqu'à  ce  qu'elle  ait  épuisé  son  action  curative. 
Elle  remplacera  avec  avantage  les  opérations  qu'on  pratiquait  jadis. 

Par  conséquent,  à  l'avenir,  le  chirurgien  ne  devra  plus  ag^r  sur  le  corps 
thyroïde,  quelle  que  soit  la  variété  de  goitre  à  laquelle  il  ait  affaire;  son  inter- 
vention ne  sera  justifiée  que  dans  les  tumeurs  proprement  dites,  indépendantes 
de  la  glande  elle-même. 
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533)  Shakespeare  et  la  science  moderne.  Étude  médico-psychologique  et 
juridique,  par  G.  Ziwo.  Messine,  1897. 

Le  professeur  Ziino,  profond  admirateur  du  grand  dramaturge  de  Stradfort, 
étudie  dans  ce  ^avail  les  principes  philosophiques  et  juridiques  épars  dans  ses 
œuvres.  Il  réunit  aussi  les  portraits  de  délinquants  et  de  fous  que  Shakespeare 
a  tracés,  pour  montrer  comment  l'instinct  génial  joint  à  l'exactitude  de  l'obser- 
vation a  pu  être  l'avant-coureur  des  conceptions  de  la  science  moderne. 

Le  travail  est  de  grande  importance,  car  l'auteur  profite  avec  à-propos  des 
occasions  qui  lui  sont  offertes  pour  entrer  de  plain-pied  dans  les  questions 
scientifiques  les  plus  ardues  et  exposer  alors  d'une  manière  aussi  claire  que 
précise  ses  propres  idées.  C'est  ainsi,  qu'étudiant  Shakespeare  au  point  de  vue 
anthropologique^  il  fait  renattre  la  question  tant  débattue  de  la  nature  du  génie  ; 
il  fait  remarquer  que  les  hommes  de  génie  sont  doués  d'une  sensibilité  exquise, 
d'une  motilité  considérable^  d'une  activité  intellectuelle  excessive,  d'une  senti- 
mentalité peu  ordinaire  ;  tout  cela  rend  leur  caractère  étrange,  mais  n'est  pas 
suffisant  pour  les  faire  déclarer  névropathes  et  encore  moins  aliénés.  Il  y  eut 
bien  quelques  hommes  illustres  qui  eurent  à  subir  dès  leur  naissance  ou  plus 
tard  l'atteinte  des  névroses  ou  des  psychopathies,  mais  le  fait  est  loin  d'être 
général. 

Les  délinquants  de  Shakespeare  sont  parfaitement  tracés  et  peuvent  être 
distingués  en  délinquants  l^  physiologiques,  2®  passionnels,  3*  d'occasion, 
4<»  par  désadaptation,  6^  par  sottise,  6»  politiques,  ?<>  délinquants-nés.  C'est  la 
classification  aujourd'hui  admise.  Shakespeare  avait  bien  vu  que  le  délinquant- 
né  est  dégénéré  et  monstrueux  au  physique  et  au  moral  ;  il  a  attiré  l'attention 
sur  l'influence  de  l'épilepsie  dans  les  délits  à  caractères  de  soudaineté  et  de 
violence.  Massalongo. 
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TRAVAUX    ORIGINAUX 


A  PROPOS  DU  PHENOMENE  PLANTAIRE  DANS  LE  TABES  DORSALIS 
Par  ^s  D'  R.  Hirschberg. 

Nous  sommes  reconnaissant  à  M.  le  D*"  Ralchline  qui  a  bien  voulu, 
dans  une  note  fort  intéressante  (1),  s'occuper  du  phénomène  d'hyperesthésie  plan- 
taire que  nous  avons  signalé  chez  les  tabétiques  (2).  Tout  en  reconnaissant  la  jus- 

(1)  Beime  Neurologique,  30  mai  1897. 

(2)  Revue  Neurologique,  15  octobre   1895. 
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tesse  des  critiques  que  cet  auteur  fait  à  notre  description  primitive  du  phéno- 
mène, nous  sommes  cependant  sur  certains  points  en  désaccord  avec  lui,  et  nous 
croyons  utile  de  formuler  ici  quelques  remarques  au  sujet  de  son  interprétation, 
ainsi  que  de  la  recherche  chez  le  tabétique  dudit  phénomène.  Peu  de  temps 
après  Tapparition  de  notre  petite  note  sur  le  phénomène  plantaire,  M.  le 
professeur  Oppenheim  de  Berlin,  dans  une  lettre  adressée  à  M.  leD"*  Pierre  Marie, 
réclamait  la  priorité  de  la  description  du  phénomène  plantaire.  Le  savant  neuro- 
logiste  berlinois  s'appuyait  sur  le  texte  suivant  de  son  Traité  des  malacUes  ner- 
veuses (page  119)  :  «  Il  faut  encore  noter  le  phénomène  suivant,  à  savoir,  qu'aux 
endroits  de  la  peau  où  les  simples  piqûres  d'aiguilles  ne  sont  pas  senties,  une  éra- 
Hure  (dans  le  texte  allemand  a  ein  Riss  »,  ce  qui  veut  même  dire  une  déchirure!) 
faite  avec  une  aiguille  provoque  parfois  une  douleur  intense  et  persistante .  » 
Nous  regrettons  de  ne  pas  avoir  connu  à  l'époque  la  constatation  intéressante 
du  professeur  Oppenheim.  Mais  l'eussions-nous  connue,  que  cela  ne  nous  aurait 
pas  empêché  de  voir  dans  le  phénomène  signalé  par  nous  autre  chose  que  ce 
que  décrit  le  professeur  Oppenheim  dans  le  texte  cité.  En  effet,  il  est  rare  de 
rencontrer  un  tabétique  qui,  tout  en  étant  insensible  à  la  piqûre  d'épingle,  ne 
sente  pas  douloureusement  une  éraflure  plus  ou  moins  longue  faite  à  la  peau 
avec  la  pointe  d'une  aiguille.  Le  même  phénomène  de  réveil  de  la  sensibilité  a 
lieu  chez  le  tabétique  aussi  par  rapport  au  tact.  Il  est  de  constatation  banale  que 
tel  tabétique  qui  ne  sent  pas  le  simple  contact  du  doigt  sent  parfaitement  le  frô- 
lement d'une  certaine  longueur  fait  avec  le  môme  doigt.  Dans  l'hyperesthésie 
plantaire  signalée  par  nous  il  s'agit  d'un  tout  autre  phénomène.  Il  s'agit  d^une 
sensation  douloureuse  à  la  plante  du  pied,  provoquée  par  une  friction  superficielle 
et  rapide  faite  avec  l'ongle  du  pouce.  C'est-à-dire  d'une  irritation  qui  dans  les 
circonstances  normales  donne  lieu  à  une  sensation  de  contact  et  qui  se  transforme 
chez  certains  tabétiques  en  une  sensation  douloureuse,  très  souvent  tellement 
douloureuse  que  le  malade  retire  vivement  la  jambe  et  pousse  des  cris  de  dou- 
leur. Tout  le  monde  sera  de  notre  avis,  que  point  n'est  besoin  d'être  tabétique 
pour  ressentir  une  vive  douleur,  quand  on  déchire  un  endroit  quelconque  de  la 
peau  avec  la  pointe  d'une  aiguille,  ou,  comme  le  veut  le  D'  Raïchline,  quand 
on  exerce  «  une  friction  a^sez  énergique,  en  appuyant  assez  fort^  soit  avec  l'ongle, 
soit  avec  le  bout  d'un  porte-plume,  soit  avec  le  bout  du  manche  d'un  marteau  per- 
cuteur B.  L'homme  bien  portant,  aussi  bien  que  le  tabétique,  ressentira  après  de 
elles  manipulations  une  vive  douleur.  Mais  nous  affirmons  qu'il  n'y  a  que.  le  tahé- 
tique  pour  ressentir,  après  une  friction  superficielle  et  rapide  à  la  plante  du  pied,  une 
vive  douleur.  C'est  cette  sensation  douloureuse,  qui  n'est  nullement  en  rapport 
avec  l'excitation  qui  l'a  provoquée,  que  nous  avons  signalée  sous  le  nom  de 
phénomène  plantaire. 

M.  Raïchline,  considérant  le  phénomène  plantaire  comme  une  excitation  des 
couches  profondes  de  la  peau,  assimile  ce  phénomène  à  l'hyperalgésie  relative 
signalée  chez  les  tabétiques  par  Leyden.  Nous  venons  de  dire  que  le  phénomène 
plantaire,  tel  que  nous  le  comprenons,  n'a  rien  à  voir  avec  les  couches  profondes 
delà  peau,  et  qu'il  est  le  résultat  d'une  excitation  de  Za«tir/ao6  plantaire.  Du  reste, 
l'explication  que  M.  Raïchline  donne  de  l'hyperalgésie  relative  est,  selon  nous, 
erronée.  Pourquoi  admettre,  comme  le  veut  M.  Raïchline,  que  dans  l'hyperal- 
gésie relative  la  piqûre  profonde  est  perçue  douloureusement  par  le  malade, 
parce  que  la  pointe  de  l'aiguille  atteint  dans  ces  cas  des  couches  profondes  et  hy- 
peresthésiées  (?)  de  la  peau?  Ne  serait-il  pas  plus  conforme  à  ce  que  nous  savons 
des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  en  général  chez  les  tabétiques,  d'admettre 
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qu'une  piqûre  profonde  produit  une  déchirure  de  la  peau  en  forme  de  raie,  qui 
va  dans  le  sens  de  la  profondeur,  et  représente  par  conséquent  la  summation 
d'une  série  de  piqûres  qui  se  suivent  rapidement  ?  A  quel  point  le  tabétique 
est  sensible  aux  summations  des  irritations  cutanées  est  de  notion  courante.  Si 
on  admet  notre  explication,  l'hyperalgésie  relative  perd  son  caractère  énigma- 
tique  et  rentre  dans  le  cadre  des  phénomènes  ordinaires  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité dans  le  cours  du  tabcs  dorsalis. 

Le  phénomène  plantaire  est  certainement  aussi  le  résultat  de  summation  d*une 
série  d'irritations  tactiles  qui  se  suivent  rapidement.  Mais  ce  qui  est  curieux  et  tout 
à  fait  caractéristique,  c'est  la  tramforniation  d'une  irritation  tactile  en  une  sensa- 
tion douloureuse.  La  théorie  de  M.  Raïchline  n'explique  pas  le  phénomène  plan- 
taire, d'abord  parce  que  son  procédé  de  rechercher  ce  phénomène  est  défec- 
tueux, et  ensuite  parce  qu'il  considère  ce  phénomène  comme  une  irritation  des 
couches  profondes  et  hyperesthésiées  (?)  de  la  peau. 

Le  D'  Raïchline  croit  que  le  phénomène  plantaire  ne  s'observe  jamai«  à  l'état 
isolé.  Nous  le  renvoyons  à  l'observation  II  de  notre  publication  sur  le  traitement 
de  Tataxie  (1)  dans  laquelle  il  trouvera  un  démenti  à  son  affirmation  un  peu 
trop  absolue.  Contrairement  à  l'opinion  de  M.  Raïchline,  nous  avons  depuis 
deux  ans  plusieurs  fois  observé  le  phénomène  plantaire  sans  autres  épi- 
phénomènes  de  troubles  sensitifs.  Il  est  parfaitement  vrai  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas  le  phénomène  plantaire  est  accompagné  de  tout  le  cortège 
habituel  des  troubles  de  la  sensibilité  qu'on  rencontre  dans  le  tabès.  Dans  les 
cas  graves  et  avancés,  nous  ne  l'avons  jamais  vu  faire  défaut.  En  revanche^ 
nous  avons  eu  la  déception  de  ne  jamais  le  rencontrer  au  début  du  tabès,  dans 
la  période  préataxique,  de  sorte  que  nos  prévisions  sur  la  valeur  diagnostique 
de  ce  signe  ne  se  sont  pas  jusqu'à  présent  réalisées. 

M.  Raïchline  reconnaît  que  nous  avons  soigneusement  indiqué  la  diff'érence 
entre  le  réflexe  et  le  phénomène  plantaire.  Mais  quelques  lignes  plus  bas  il 
nous  fait  le  reproche  inattendu  d'avoir  confondu  dans  notre  première  observa- 
tion le  réflexe  avec  le  phénomène  plantaire.  De  la  même  confusion  seraient, 
paraît-il,  coupables  aussi  Jendrassik  et  Strtimpell.  Il  est  possible,  il  est  même 
très  probable,  qu'avant  notre  description  le  phénomène  plantaire  ait  pu  être 
confondu  avec  le  réflexe  plantaire.  Mais  nous  n'affirmerons  pas  que  Jendrassik 
ou  Strùmpell  avaient  affaire  au  phénomène  plantaire  pour  la  seule  raison  qu'ils 
ont  constaté  chez  leurs  tabétiques  le  ralentissement  du  réflexe  plantaire.  Le 
ralentissement  du  réflexe  plantaire  chez  le  tabétique  peut  exister  indépendam- 
ment du  phénomène  plantaire.  Dans  ce  cas,  et  si  le  phénomène  plantaire  existe, 
il  se  produit  plus  tard  que  le  réflexe  plantaire.  Déjà  dans  des  conditions  physiolo- 
giques le  réflexe  plantaire  a  lieu  avant  la  perception  sensitive.  Ce  qui  est  tout  à 
fait  naturel,  puisque  la  perception  de  la  sensation^  étant  un  acte  cérébral,  a  un 
plus  long  chemin  à  parcourir  que  le  réflexe,  qui  est  un  acte  médullaire.  Il  est 
compréhensible  que  dans  le  tabès  cet  écart  entre  la  perception  de  la  sensa- 
tion cutanée  et  le  réflexe  sera  d'autant  plus  visible  et  appréciable  que  la  con- 
ductibilité des  irritations  cutanées  est  régulièrement  ralentie.  Le  reproche  de 
M .  Raïchline  nous  semble  d'autant  plus  extraordinaire  qu'il  nous  le  fait  à  pro- 
pos du  malade  sur  lequel  nous  avons  pu  précisément,  grâce  à  cet  écard,  diffé- 
rencier le  réflexe  plantaire  du  phénomène  plantaire.  Chez  ce  malade  le  réflexe 
plantaire  avait  lieu  avec  un  certain  retard.  Mais  ce  n'est  que  quelque  temps 
après  qu'il  retirait  violemment  la  jambe  en  poussant  des  cris  de  douleur. 

(1)  Archives  de  Neurologie,  1896,  p.  9  et  11. 
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534)  Du  système  nerveux  selon  les  doctrines  histologiques  actuelles, 
de  ses  fonctions,  du  trophisme  (Del  sislerna  nervuso  sccondo  le  dottrine 
islologiche  atluali,  con  idée  siille  funzioni  del  medesimo,  specialmente  ris- 
pelto  al  tro(ismo),  par  Bheglia.  Giorn.  dcW  A nsoclazione  tuipofitmia  dci  medici  e 
TuUuralisli,  anno  VI»  fasc.  5-6,  1897. 

1°  Il  n'y  a  que  deux  sortes  de  neurones,  les  moteurs  et  les  sensitif»,  tant  pour  la 
vie  animale  que  pour  la  vie  végétative  ;  il  n'y  a  que  deux  ordres  d'arcs  diastal- 
tiques  qui  fonctionnent  de  la  même  façon  :  étant  donné  un  stimulus,  il  en  résulte 
un  mouvement.  —  2°  Toutes  les  sortes  de  fibres  du  système  nerveux  rentrent 
dans  ces  deux  catégories;  en  particulier  les  fibres  trophiques  ne  sont  que  des 
neurones  moteurs  d^  la  vie  végétative  qui  agissent  sur  les  vaisseaux  en  déterminant 
un  atHux  plus  ou  moins  considérable  de  matériaux  nutritifs  dans  un  territoire 
donné.  —  3®  Il  n*y  a  pas  de  nerfs  d'inhibition  ni  de  vaso^ilatateurs ;  ce  sont  tou- 
jours les  mêmes  fibres  nerveuses  qui  répondent  d'une  façon  différente  aux  éner- 
gies difTérentes  des  stimulus.  Il  n'existe  pas  non  plus  à  proprement  parler  de 
nerfs  sécrétoires,  car  pour  cela  il  faudrait  que  chaque  élément  glandulaire  reçût 
un  filet  nerveux.  —  4»  Les  éléments  anatomiques  réunis  pour  composer  des 
organes,  des  systèmes,  des  appareils,  sont  sous  la  dépendance  du  système  ner- 
veux qui  anatomiquement  les  domine.  Mais  un  élément  considéré  seul  en  est 
indépendant;  il  n'a  besoin  que  de  matériaux  plastiques  pour  se  nourrir,  se 
reproduire,  et  accomplir  sa  fonction.  Massalongo. 

535)  Genèse  des  circonvolutions  (Sulla  genesi  délie  circonvoluzioni  cere- 
brali),  par  Lugaro.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  mars  1897,  fasc.  3. 

La  question  de  la  genèse  des  circonvolutions  peut  être  divisée  en  plusieurs 
questions  secondaires  dont  chacune  est  sous  la  dépendance  de  plusieurs  facteurs. 
L'extension  en  surface  de  l'écorce  doit  être  considérée  comme  déterminée  par  la 
situation  respective  que  tendent  à  prendre  les  éléments  nerveux,  disposition 
nécessaire  à  leur  fonctionnement,  et  en  deuxième  lieu  pour  faciliter  l'irrigation 
sanguine.  Les  difTérences  d'étendue  de  l'écorce  sont  réglées  par  l'influence  de 
la  grandeur  et  de  la  forme  du  corps  par  l'intermédiaire  des  faisceaux  de  projec- 
tion, et  celle  de  l'élévation  psychique  qui  multiplie  les  voies  d'association.  La 
direction  des  sillons  dépend  de  l'extension  de  l'écorce  qui  a  été  déterminée  pai- 
les  besoins  de  l'organisme,  de  la  disposition  des  voies  de  projection  et  d'associa- 
tion, et,  pour  une  plus  faible  part,  des  modifications  de  la  forme  du  crâne  déter- 
minées par  des  causes  extrinsèques.  Dans  le  développement  philogénétiquc  on 
voit  l'écorce  s'adapter  aux  besoins  de  l'organisme.  Dans  le  développement  indi- 
viduel, entre  en  jeu  en  première  ligne  l'activité  proliférative  qui  cesse  du  côté 
de  la  substance  blanche,  dans  le  sens  de  la  tension  plus  élevée.  Pour  le  cerve- 
let, qui  est  un  organe  plus  plissé,  entre  aussi  en  jeu  la  localisation  de  l'activité 
proliférative  dans  la  couche  superficielle  où  naissent  les  granules. 

Massalongo. 
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536)  Sur  l'étranglement  préterminal  dans  les  diverses  formes  de 
terminaisons  nerveuses  périphériques,  par  Angelo  Ruppini.  Momtore 
zoologico  ikUianOy  anno  VII,  fasc.  V,  189G  (avec  une  planche). 

L'auteur  rapporte  quelques  particularités  sur  la  manière  dont  se  comporte  la 
fibre  nerveuse  dans  le  voisinage  de  son  appareil  terminal  périphérique.  Cette 
manière  serait  la  môme,  qu'il  s'agisse  de  terminaison  motrice  ou  de  terminai- 
son sensitive.  Le  cylindre  d'axe,  là  où  finit  la  fibre  nerveuse  et  où  commence 
l'appareil  terminal,  subit  un  étranglement,  c'est-à-dire  s'amincit  et  reste  tel  jus- 
qu'au point  où  se  montrent  les  varicosités  et  les  divisions  du  cylindraxe  ;  l'étran- 
glement est  donc  tantôt  court,  tantôt  long.  La  gaine  myélinique  se  termine,  ou 
bien  au  début  de  l'étranglement,  ou  bien  un  peu  plus  loin  sur  celui-ci.  La 
gaine  de  Schwann  se  termine  probablement  au  même  point  que  la  gaine  de  myé* 
Une.  Massalomgo. 

537)  Dégénérescence  et  régénération  des  nerfs,  par  le  prof.  Bombarda. 

Rev.  p&rtug.  de  Med.  e  Çir.  prat,,  1897,  n»  9. 

C'est  le  résumé  de  deux  leçons  faites  dans  sa  chaire  de  physiologie  de  l'École 
de  Lisbonne  par  le  prof.  B.  L'auteur  fait  appel  aux  notions  modernes  qui  font  voir 
dans  le  neurone  l'élément  anatomique  du  système  nerveux  pour  donner  la  vraie 
interprétation  de  la  dégénérescence  des  nerfs  —  qui  n'est  autre  que  la  dégéné- 
rescence observée  sur  un  fragment  détaché  d'une  amibe  —  et  de  la  régénération 
des  mêmes  conducteurs.  D'abord,  les  changements  observés  dans  les  cellules 
des  nerfs  coupés  sont  un  indice  de  la  régénération  qui  va  se  produire,et  non  pas 
de  dégénérescence,  car  ce  sont  des  changements  analogues  à  ce  qu'on  voit  sur 
les  cellules  en  voie  de  régénération,  surtout  pour  le  déplacement  du  noyau.  En- 
suite, les  nerfs  qui  se  régénèrent  ne  font  que  croître  et  dans  cette  croissance 
le  prolongement  pénétrera  partout  et  d'une  façon  d'autant  plus  facile  que  la 
voie  à  suivre  sera  plus  nettement  dessinée,  c'est-à-dire  plus  ouverte  et 
moins  compliquée.  La  restauration  de  la  sensibilité  et  de  la  mobilité  après 
que  les  nerfs  ont  été  sectionnés,  de  même  que  toutes  les  expériences  des  physio- 
logistes sur  l'union  des  nerfs  de  fonction  différente  (Rawa,  Reichert,  Stephani, 
Cavazzani,  etc.),  de  môme  encore  que  la  récidive  si  fréquente  des  névralgies 
après  résections,  etc.,  tout  cela  devient  tout  à  fait  intelligible.  La  restaura- 
tion fonctionnelle  est  affaire  de  facilité  de  conduction  jusqu'à  la  périphérie,  du 
nerf  qui  croît;  c'est  ainsi,  par  exemple,  que  les  récidives  de  névralgie  après  la 
résection  du  dentaire  inférieur  doivent  ôtre  les  plus  fréquentes,  parce  qu'il  y  a 
dans  le  canal  osseux  une  voie  de  conduction  toute  préparée.  Feindel. 

538)  Physiologie  du  corps  calleux  (Sulla  fisiologia  del  corpo  calloso  e  sui 
mezzi  di  indagine  per  lo  studio  délia  funzione  dei  ganglii  délia  base,  nota  pre- 
ventiva),  par  Lo  Monaco.  Rivista  di  patologia  nercosa  e  mentale,  fasc.  4,  1897, 

L'auteur,  après  avoir  fait  remarquer  combien  sont  dissemblables  les  théories 
physiologiques  du  corps  calleux  (Lapeyronie,  Saucerotte,  Longet,  Flourens, 
Magondie,  Serres,  Lorry,  Mott,  Muratoff,  Koranyi),  montre  qu'il  est  aisé  de  se 
convaincre  que  les  divergences  tiennent  aux  méthodes  mises  en  œuvre  par 
chaque  expérimentateur  ;  en  effet,  jamais  les  lésions  n'ont  pu  ôtre  exactement 
limitées  au  corps  calleux. 

L'auteur  a  surmonté  la  difficulté  de  produire  une  lésion  précise  en  se  servan 
d  une  nouvelle  technique  opératoire.  Après  une  asepsie  soigneuse  et  incision  ave 
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grattage  des  parties  molles,  il  trépane  d'un  côté  et  de  l'autre,  et  agrandit  la 
brèche  en  traversant  la  ligne  médiane,  découvrant  ainsi  le  sinus  longitudinal 
supérieur  dans  la  dure-mère  qui  n'adhère  pas  à  la  calotte  crânienne. 

Alors  il  incise  la  dure-mère  longitudinalement  de  chaque  côté  du  sinus  et  du 
milieu  de  chaque  incision  longitudinale  il  fait  partir  une  incision  transversale 
dirigée  en  dehors.  Il  peut  ainsi  agrandir  la  scissure  interhémisphérique,  ce  qui 
lui  permet  de  passer  des  fils  pour  lier  le  sinus  aux  deux  extrémités  de  la  brè- 
che, d'enlever  celui-ci  avec  la  faux,  et  d'opérer  avec  précision  dans  la  profon- 
deur. Il  peut  ainsi  couper  le  corps  calleux  en  totalité  ou  en  partie  et  limiter 
exactement  les  lésions  opératoires. 

On  peut  ainsi  résumer  les  résultats  qui  ont  été  jusqu'ici  obtenus  par  Tauteur  : 
1<>  la  ligature  du  sinus  longitudinal  supérieur  et  l'ablation  consécutive  de  la 
faux  (opération  qui  n'avait  jamais  été  faite)  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme 
pathologique  appréciable  par  l'examen  fonctionnel  ;  2®  l'excitation  électrique 
du  corps  calleux  ne  détermine  aucune  réaction  motrice  ;  3«  après  la  section 
longitudinale  du  corps  calleux,  la  sensibilité  et  la  motilité  demeurant  inaltérées. 

Comme  l'innocuité  de  la  ligature  et  de  l'excision  avait  montré  le  chemin  à  sui- 
vre pour  léser  exactement  le  corps  calleux,  comme  cette  lésion  a  paru  exempte 
de  symptômes,  il  a  paru  tout  indiqué  d'entreprendre  des  recherches  expérimen- 
tales sur  les  ganglions  de  la  base.  Ce  sont  ces  nouvelles  recherches  que  l'auteur 
fera  connaître  dans  une  prochaine  communication.  Massalongo. 

539)  Troubles  trophiques  consécutifs  à  la  section  des  racines  posté- 
rieures médullaires,  par  J.-P.  Morat.  Gazette  des  hôpitaux,  5  juin  1897,  n«64, 
p.  647. 

Les  troubles  trophiques  consécutifs  à  la  section  des  racines  postérieures  ne 
sauraient  être  liés  à  la  paralysie  des  éléments  sensitifs.il  n'y  a  aucune  concordance 
entre  l'anesthésie  et  les  troubles  de  la  nutrition.  L'anesthésie  est  immédiate,  la 
déviation  trophique  est  tardive  ;  les  ulcérations  peuvent  être  observées  sur  des 
régions  qui  n'ont  pas  perdu  leur  .sensibilité.  Le  trouble  trophique  ne  peut  ôtre 
attribué  non  plus  à  la  section  d'un  certain  nombre  de  vaso-dilatateurs. 

Par  voie  d'exclusion,  l'auteur  est  conduit  à  admettre  comme  probable  l'exis- 
tence de  nerfs  centrifuges  commandant  directement  aux  tissus  de  la  peau  et 
gouvernant^  sans  appareil  intermédiaire,  le  mécanisme  intime,  encore  si  peu 
connu,  de  la  fonction  de  ceux-ci.  La  paralysie  de  ces  nerfs  entraînerait  à  la 
longue  des  altérations  cutanées,  comme  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  entraîne 
des  altérations  musculaires. 

Ces  nerfs  particuliers  ne  seraient  cependant  pas  des  nerfs  trophiques^  mais 
simplement  des  nerfs  fonctionnels  étendant  le  champ  d'action  du  système  ner- 
veux à  des  éléments  anatomiques  que  l'on  suppose,  sans  raison  bien  valable, 
devoir  lui  être  soustraits.  Les  nerfs  moteurs  glandulaires  sont  admis,  pour  l'au- 
teur ;  il  est  probable  que  les  nerfs  de  l'épithélium  de  revêtement  existent  aussi. 

Thoma. 

540)  De  la  toxicité  des  alcools   (prophylaxie  de    Talcoolisme), 

par  le  D'  André  Antheaume.  Thètte  de  Paris,  1897. 

Au  moment  où  la  question  de  l'alcool  est  étudiée  de  tous  côtés,  tant  au  point 
de  vue  hygiénique  qu'au  point  de  vue  social,  l'auteur  nous  apporte  une  mise  au 
point  très  étudiée  ot   très  complète  de  ce  sujet.    Ce   travail  sera  consulté  avec 


ANALYSES  383 

fruit  par  quiconque  s'intéresse  à  ce  problème  si  discuté   et  si  complexe  de 
l'alcoolisme. 

La  première  partie  est  consacrée  à  Tétude  expérimentale  de  Tintoxication 
alcooli({ue,  sur  laquelle  M.  le  professeur  JofTroy  a  fait  de  si  remarquables  tra- 
vaux ;  en  voici  les  principales  conclusions.  Actuellement  Texpérimentation  sur 
ranimai  permet:  1"*  do  mesurer  dans  Tintoxication  aiguO  l'équivalent  toxique  des 
alcools  et  de  leurs  impuretés,  équivalent  qui  peut  être  défini  :  la  quantité 
minima  de  matière  toxique  qui,  contenue  entièrement  à  un  moment  donné  dans 
le  sang  d'un  animal,  tue  fatalement  un  kilogramme  de  matière  vivante;  2»  d'éva- 
luer d'une  matière  approximative  la  puissance  toxique  de  ces  mêmes  subs- 
tances dans  l'intoxication  chronique. 

Pour  mesurer  cet  équivalent  dans  l'intoxication  aiguë  chez  les  animaux,  il 
est  nécessaire  d'introduire  le  liquide  par  la  voie  intra-veineuse,  en  prenant 
certaines  précautions  pour  éviter  les  coagulations  sanguines  ;  cet  inconvénient 
n'existera  pas  si  l'on  a  soin  d'ajouter  au  liquide  alcoolique  un  excipient  anti- 
coagulant et  non  toxique  tel  que  la  macération  de  têtes  de  sangsues  (JolTroy  et 
Serveaux)  ;  l'appareil  le  plus  propice  pour  les  injections  intra-veineuses  est  le 
vase  de  Mariette.  Dans  l'intoxication  chronique,  pour  rechercher  la  puissance 
toxique  des  alcools,  on  aura  recours  soit  à  l'injection  stomacale,  soit  aux  injec- 
tions sous-cutanées  et  intra-musculaires.  L'expérimentation  ainsi  réglée  permet 
d'étudier  la  toxicité  des  alcools,  eaux-de-vie  et  impuretés.  Les  résultats  obtenus 
permettent  à  l'auteur  de  mettre  en  lumière  un  fait  que  l'on  a  un  peu  négligé 
dans  ces  dernières  années. 

C'est  que  «  dam  les  boissons  alcooliques  fortes  le  taux  de  l'alcool  est  si  considérable 
«  par  rapport  an  taux  minime  des  impuretés,  que  l'alcool  même  le  plus  pur  et  le  moins 
€  toxique  doit  être  surtout  inci'iminé  dans  le  dèvehpppement  de  l'alcoolisme  ».  La 
faible  proportion  des  impuretés  existant  dans  ces  boissons  réduit  leur  rôle  à 
très  peu  de  chose,  malgré  le  degré  élevé  de  leur  coefRcient  toxique. 

La  seconde  partie  de  ce  travail  est  consacrée  à  l'étude  des  moyens  prophy- 
lactiques que  l'on  peut  employer  contre  l'alcoolisme.  L'auteur  se  prononce 
nettement  contre  le  monopole  de  la  rectification  de  l'alcool.  Pour  lui,  c'est  une 
mesure  inutile  puisqu'il  n'est  pas  très  important  d'améliorer  la  qualité  du 
toxique  en  le  débarrassant  de  ses  impuretés. 

Le  monopole  est  dangereux  parce  qu'il  tendrait  à  acclimater  cette  idée  que 
l'alcool  n'est  pas  un  poison  en  lui-même. 

Les  moyens  qui  s'ofTrent  pour  combattre  Tabus  des  liquides  riches  en  alcool 
c'est  le  dégrèvement  des  boissons  aromatiques  et  des  boissons  d'un  faible  degré 
alcoolique,  c'est  l'augmentation  de  l'impôt  d'autant  plus  élevé  que  l'alcool  est 
plus  concentré,  c'est  la  suppression  du  privilège  des  bouilleurs  de  cru,  la  régle- 
mentation des  débits  de  boissons,  enfin  la  propagande  privée  anti-alcoolique. 

Un  grand  nombre  de  tableaux  relatant  les  expériences  faites  sur  la  toxicité 
des  difTérents  alcools  et  leurs  résultats  accompagnent  ce  mémoire. 

Paul  Sainton. 


541)  Les  limites  de  la  psychologie  (I  limiti  délia  psicologia),  par  E.Tanzi. 
Discours  inaugural  de  l'année  académique.  ilwwîttwVc  de  l'Institut  royal  des  hautes 
études  pratiques  et  de  jyerfectionnement,  Florence,  1897. 

La  question  des  limites  de  la  psychologie  est  une  de  celles  qui,  ayant  des  rap- 
ports avec  le  plus  de  sciences  et  étant  contiguës  au  champ  de  la  synthèse,  sont 
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le  plus  sujettes  à  subir  les  variations  qu'imprime  l'évolution  des  idées  dans 
chaque  science  en  particulier.  Nombre  de  causes  tendent  aussi  à  rendre  vague 
le  phénomène  psychique  et  à  l'éloigner  de  notre  compréhension;  ce  sont  les 
tendances  spiritualistes,  les  conceptions  erronées  des  principes  de  la  vie,  la 
doctrine  de  la  cérébration  inconsciente,  l'interprétation  psycho-anthropomor- 
phiqiie  appliquée  aux  manifestations  biologiques  des  êtres  inférieurs,  l'explication 
psychologique  des  phénomènes  vitaux. 

De  cette  renaissance  moderne  du  polyzoïsme  antique  est  née  une  forme  vague, 
mais  insinuante,  de  panpsychisme,  qui  tend  a  faire  sortir  le  spiritualisme  du 
terrain  des  principes  abstraits  pour  l'amener  dans  celui  de  l'observation  et  de  la 
recherche  scientifique.  Il  n'y  a  qu'à  se  prononcer  contre  cette  tendance  et  lui 
opposer  des  faits  simples  et  bien  définis,  qui  ne  peuvent  être  accomplis  sans  la 
participation  du  système  nerveux.  Les  actes  psychiques  ont  un  mécanisme  qui 
ne  saurait  s'établir  sans  substratum  anatomique. 

L'élément  ultime  auquel  peuvent  être  réduits  tous  les  phénomènes  psychiques 
est  la  distinction  consciente.  Toute  sensation  acquiert  son  individualité  en  se  dis- 
tinguant de  toutes  les  autres,  et  cette  distinction  s'effectue  d'une  manière  simul- 
tanée ou  successive.  Les  distinctions  acquièrent  leur  valeur  biologique  en  éta* 
blissantune  correspondance  systématique  contre  elles-mêmes  et  les  <iijfcrcnce«  objec- 
tives qui  déterminent  des  différences  de  stimulation  sur  les  organes  des  sens. 
Par  suite  de  cette  correspondance  systématique,  les  représentations  internes 
prennent  la  valeur  d'un  symbole  de  la  réalité  objective.  Les  représentations  des 
processus  dynamiques  sont  distinguées  et  classées  de  la  même  façon.  A  mesure 
que  l'on  remonte  dans  l'échelle  des  êtres  apparaît,  nécessaire  à  la  conservation 
de  l'individu,  le  pouvoir  de  varier  le  processus|dynamique  à  l'occasion  de  la  même 
stimulation  des  sens,  d'où  le  développement  de  l'intelligence  et  des  mouvements 
volontaires. 

L'intelligence  est  le  produit  de  l'évolution  fonctionnelle  de  la  réactivité  spé- 
ciale en  réactivité  systématisée,  et  de  l'évolution  organique  de  petits  centres 
disséminés  en  grand  centre  d'unification.  L'écorce  cérébrale  seule  présente  la 
systématisation  et  la  complexité  des  coordinations  qui  conviennent  aux  actes  de 
l'intelligence.  On  peut  conclure  que  l'évolution  intellectuelle  marche  de  pair 
avec  la  formation  graduelle  d'un  organe  de  centralisation,  le  cerveau. 

Massalongo. 
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542)  Altérations  des  éléments  de  l'écorce  cérébrale  (Sulle  alterazioni 
degli  élément!  délia  corteccia  cérébrale),  par  Dotto  et  Pusateri.  Il  Pisani, 
1897,  fasc.  1. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  altérations  des  éléments  de  l'écorce  cérébrale  au 
voisinage  des  foyers  hémorrhagiques  intra cérébraux,  et  les  rapports  de  con- 
nexion de  l'insula  de  Reil  avec  la  capsule  externe  de  l'homme.  Ils  concluent  : 
lo  A  la  suite  des  foyers  hémorrhagiques  intracérébraux  apparaît  un  processus 
.secondaire  d'atrophie  de  l'écorce  de  l'hémisphère  du  môme  côté.  2<>  Ces  alté- 
rations ne  sont  pas  uniformément  diffuses  et  elles  intéressent  les  éléments  à  des 
degrés  différents.  3*  L'écorce  de  l'insula  de  Reil  chez  l'homme  est  en  connexion 
avec  la  capsule  externe.  Gainer. 
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543)  Altérations  de  l'écorce  cérébrale  secondairea  à  des  foyers  hémor- 
rhagiques  intra-oérébraux  et  connexions  de  Tinsula  de  ReU  avec 
la 'capsule  externe  de  l*homme  (Suile  alterazioni  della  corieccia  céré- 
brale secondarie  a  focolai  emorra^ici  inlracerebrali  e  sulla  connessione  della 
corieccia  dell'insula  di  Reil  con  la  capsula  esterna  dell'uomo),  par  Dotto  et 
PusATBRi.  Riviita  di  PcUologia  nervosa  e  mentale,  vol.  IL  fasc.  I,  janvier  1897. 

Les  auteurs  rappellent  les  observations  de  Moel,  Monakow,  et  Ceni  qui  cons- 
tatèrent des  altérations  des  cellules  de  Técorce  à  la  suite  de  la  rupture  des  voies 
qui  y  aboutissent  ;  mais  les  résulats  des  observations  furent  bien  imparfaits, 
tant  à  cause  de  Tunilatéralité  des  méthodes  employées  que  par  la  différence  de 
temps  qui  séparait  la  lésion  de  la  constatation . 

Chez  un  homme  de  40  ans,  frappé  deux  mois  avant  sa  mort  d'hémorrhagie 
cérébrale  qui  avait  intéressé  à  droite  la  capsule  externe,  une  bonne  partie  du 
putamen,  du  globus  pallidus  et  de  la  capsule  externe,  les  auteurs  ont  prélevé 
sur  Tun  ^et  l'autre  hémisphère  des  pièces  qu'ils  ont  étudiées  par  diverses 
méthodes.  Ce  fut  surtout  dans  la  deuxième  et  troisième  couche  corticale  qu'ils 
rencontrèrent  la  chromatolys»  avec  prépondérance  du  côté  de  l'origine  du 
cylindraxe.  Le  fait  d'avoir  trouvé  des  lésions  chromatolytiques  sans  lésions  des 
prolongements  décelables  par  la  méthode  de  Golgi,  conduit  à  penser  que  l'alté- 
ration  des  prolongements  n'est  que  secondaire  à  la  lésion  première  du  proto- 
plasma de  la  cellule. 

Les  altérations  des  cellules  corticales  ne  peuvent  être  interprétées  que  coqime 
l'effet  d'un  trouble  trophique  par  suite  de  la  perte  de  leur  'fonctionnement  causé 
par  la  section  de  leur  prolongement  par  lliémorrhag^e.  Les  cellules  de  l'écorce 
de  l'insula  étaient  atteintes  ;  c'est  donc  qu'il  y  a  des  fibres  qui  de  i'insula  se 
portent  à  la  capsule  externe  ou  au  noyau  lenticulaire.  Massalongo. 

544)  Sur  un  cas  de  myélite  subaiguô  dorso-lombaire,  par  Mongour  et 

Carrière.  Presse  médicale,  7  juillet  1897,  vol.  II,  no  55,  p.  8. 

Observation  d'une  paraplégie  consécutive  à  une  infection  utérine.  Femme  de 
31  ans  ;  métrite  et  curettage  en  1885-1886  ;  deuxième  curettage  en  avril  1896  ;  à  la 
fin  du  mois  la  malade  est  enbonne  santé.  En  juin,  apparition  des  douleurs  spon- 
tanées dans  les  membres  inférieurs  et  de  l'impotence  relative.  Les  symptômes 
s'aggravent,  et  en  août  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  est 
absolue  (paraplégie  flasque),  la  sensibilité  cutanée  est  abolie  au-dessous  d'une 
ligne  passant  par  les  deux  épines  iliaques  antérieures  et  supérieures  ;  la  sensi- 
bilité profonde  est  exagérée  ;  violentes  douleurs  spontanées  ;  continues  et  à 
paroxysmes ,  atrophie  en  masse  ;  incontinence  ;  eschares  ;  pas  de  fièvre  ;  mort  le 
1*'^  septembre  1897  ;  la  maladie  avait  duré  quatre  mois  et  demi. 

Autopsie,  —  Moelle  diflluente  au-dessous  de  la  septième  vertèbre  dorsale. 
L'examen  histologique  montra  de  nombreux  foyers  nécrotiques  avec  infiltration 
embryonnaire,  occupant  la  substance  blanche  et  la  substance  grise.  Les  cellules 
nerveuses  sont  considérablement  diminuées  en  nombre  ;  il  existe  des  loges  cel- 
lulaires vides,  nombre  de  cellules  atrophiées,  d'autres  cellules  tuméfiées.  Le  pro- 
cédé de  Nissl  {figures)  a  fait  constater  sur  certaines  cellules  la  fusion  des  granu- 
lations chromatophiles,  sur  d'autres  une  lésion  localisée  consistant  en  une  sorte 
d^ampoule  jaune  pâle  à  contenu  granuleux,  ailleurs  des  cellules  ne  contenant 
plus  de  granulations  chromatophiles.  La  rupture  des  prolongements  a  été  aussi 
observée. 
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Le  cas  clinique  présente  comme  pariicularilés  la  persistance  des  douleurs  et  de 
la  flaccidité  ;  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les  lésions  des  cellules  con- 
duisant à  Tatrophie  terminale  peuvent  ôtre  suivies  sur  les  préparations  ;  on  peut 
aussi  voir  le  rôle  considérable  joué  par  les  leucocytes  qui  en  certains  points 
semblent  dévorer  la  cellule.  L'altération  du  protoplasma  cellulaire  au  voisinage 
du  point  de  pénétration  des  diplocoques  (gonocoques  ?)  doit  aussi  être  signalée. 
L'infection  s'est-elle  transmise  à  la  moelle  par  névrite  ascendante  ?        Thoma. 

545)  Sur  quelques  localisation»  de  la  morphine  dans  l'organisme, 

par  Gauthier.  Académie  des  Scietices,  séance  du  21  juin  1897. 

Observation  d'un  morphinomane  aux  habitudes  invétérées  qui,  arrivé  au 
dernier  degré  de  l'intoxication,  succomba  peu  de  temps  après  son  entrée  à 
rhôpital.  A  l'autopsie,  l'analyse  chimique  démontra  que  la  morphine  s'était 
accumulée  en  quantité  relativement  considérable  dans  le  foie  surtout,  le  cerveau 
et  les  reins.  Feindel. 
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546)  Symptômes  des  lésions  corticales  des  chiens  comparés  à  quel- 
ques points  de  physio-pathologie  humaine  (Semiotica  edelle  lesioni 
cortical!  nei  cani,  in  rapporto  con  alcune  question!  di  fisiopatologia  umana 
par  ToNSiNi).  Riv.  sptrimeniale  di  Freniatria,  fasc.  3,  4,  1876. 

L'auteur,  après  avoir  noté  les  analogies  qui  existent  entre  les  phénomènes 
post-opératoires  que  présentent  les  chiens  privés  d'une  partie  de  l'écorce  céré- 
brale et  certains  faits  d'observation  clinique  chez  l'homme,  en  fait  remarquer  les 
difl'érences.  Les  troubles  du  mouvement  et  du  sens  musculaire  des  chiens  ont 
un  aspect  d'ensemble  bien  éloigné  de  celui  qu'ofl'rentles  lésions  de  la  pathologie 
corticale  humaine.  Jamais  on  n'a  vu  de  chien  hémiplégique,  de  chien  absolu- 
ment impuissant  à  mouvoir  ses  membres,d'une  manière  comparable  à  ce  queproduit 
chez  l'homme  une  lésion  organique  étendue  de  l'écorce  cérébrale.  Les  symp- 
tômes observés  chez  les  chiens  privés  d'écorce  ont  davantage  d'analogie  avec  ce 
qu'on  trouve  dans  certaines  maladies dégénérativeshéréditaires,commerhérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  ou  mieux  encore  dans  la  maladie  de  Little,  et  quelquefois 
dans  le  syndrome  variable  de  l'hystérie.  Massalongo. 

547)  Automatisme  ambulatoire  symptomatique  d'une  cysticercose  de 
l'encéphale  :  le  tournis  chez  l'homme,  par  Sabhazès  et  de  Batz.  Journal 
de  médecine  de  Bordeaux.,  13  juin  1897. 

Les  kystes  parasitaires  des  centres  nerveux  s'accompagnent  de  phénomènes 
épileptiformes  simulant  la  grande  attaque  comitiale  ;  outre  ces  accès,  on  peut 
observer  des  équivalents  cliniques  de  l'attaque,  parmi  lesquels  les  impulsions 
motrices  connues  chez  les  animaux  sous  le  nom  de  tournis.  On  désigne  ainsi  un 
syndrome  se  montrant  le  plus  souvent  chez  le  mouton,  causé  par  la  présence 
dans  l'encéphale  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  oysticerques  du  tœnia 
cœmirus;il  se  présente  sous  doux  formes  :  dans  la  première,  la  bête  est  entraînée 
dans  un  mouvement  de  rotation  circulaire;  dans  la  seconde,  elle  se  précipite 
devant  elle  dans  les  champs  comme  un  automate.  Les  auteurs  comparent  ces 
phénomènes  à  ceux  constatés  chez  Thomme  dans  la  cysticercose  ;  ils  ont  relevé 
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dans  la  thèse  de  Viry  (Strasbourg,  1867)  une  observation  de  Jacoby  qui  paratt 
correspondre  à  la  première  forme  de  tournis.  Ils  rapportent  l'observation  d'un 
malade  vu  par  eux  qui  paraît  se  rapporter  à  la  deuxième  forme. 

Il  s'agit  dun  homme  de  72  ans  qui  en  1884  eut  une  attaque  d*épilepsie; 
plusieurs  autres  suivirent  dans  la  môme  annëo  ;  en  1885  il  eut  une  perte  de 
connaissance,  se  releva,  puis  erra  à  l'aventure  jusqu'à  ce  qu'il  fût  recueilli  par 
la  police  ;  il  eut  depuis  plusieurs  attaques  comitiales  et  fil  une  série  de  fugues 
semblables  à  la  première.  En  1889,  il  présenta  de  l'affaiblissement  intellectuel, 
de  Tamnésie,  de  la  parésie  des  jambes.  Vers  la  fin  de  cette  môme  année,  la 
parésie  atteignit  les  membres  supérieurs,  les  réservoirs  s'affaiblirent  et  le 
malade  mourut  dans  le  coma.  A  l'autopsie,  les  méninges  et  l'écorcc  étaient 
accolés  par  suite  de  l'interposition  entre  elles  de  kystes  gros  comme  une 
noisette  ;  ces  mômes  kystes  se  montrent  au  niveau  des  circonvolutions,  dans  les 
sillons  et  dans  la  profondeur  du  cerveau,  dans  le  cervelet;  ces  dernières  ont 
subi  la  calcification.  L'examen  histologique  du  contenu  des  kystes  y  montra  la 
présence  de  cyslicerques.  Paul  Sainton. 

M8)  Méralgie  paresthésique  et  tabès  dorsalis  (Meralgia  parastetica  e 
tabe  dorsale),  par  Bugelli.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  mars  1897. 

L'auteur  a  observé  deux  cas  bien  nets  de  méralgie  paresthésique  qui  virèrent 
avec  le  temps  en  tabès  à  symptômes  classiques.  Les  phénomènes  d'irritabilité  du 
fémoro-cutané  s'expliquent  assez  bien  par  la  compression  des  nerfs  pendant  les 
contractions  de  l'aponévrose  fémorale.  On  sait  que  le  tabès  est  une  maladie  du 
protoneurone  centripète;  il  peut  donc  se  faire  que  la  partie  périphérique  de  ce 
neurone,  le  nerf  sensitif,  présente  les  premiers  symptômes  de  l'affection.  Le 
fémoro-cutané  est  un  nerf  particulièrement  exposé  ;  donc  il  peut  arriver  que  la 
méralgie  paresthésique  soit  le  premier  symptôme  de  la  période  préataxique. 

Massalongo. 

549)  Contribution  à  l'étude  des  traumatismes  de  la  moelle  (Contributo 
allô  studio  délie  lesioni  violente  del  midollo  spinale,  etc.),  par  Winni.  Riforma 
medica,  vol.  1,  no24,  1897. 

L'auteur  rapporte  l'histoire  clinique  d'un  malade  présentant  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  à  la  suite  d'une  blessure  par  arme  à  feu.  Dans  ce  cas  faisaient 
défaut  tout  trouble  urinairc  et  les  altérations  du  sens  musculaire  dans  le  membre 
paralysé  (ce  qui  est  contrair  à  l'hypothèse  de  Brown-Séquard,  pour  qui  les 
fibres  de  la  sensibilité  musculair  suivaient  le  trajet  des  fibres  motrices  dans  la 
moelle)  ;  il  manquait  aussi  la  paralysie  vaso-motrice  du  côté  de  la  lésion  spinale; 
de  plus,  on  nota  de  l'arthrite  aux  deux  genoux.  Enfin  il  est  remarquable  que  du 
côté  anesthésique  on  eut  l'abolition  complète  de  la  sensibilité  thermique,  une 
diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  et  l'intégrité  delà  sensibilité  tactile,  fait 
qui  confirme  la  différenciation  fonctionnelle  des  fibres  sensitives  en  plusieurs 
sortes,  qui  auraient  une  topographie  diiïérente  dans  la  moelle.  Le  malade,  à 
l'heure  actuelle,  a  déjà  récupéré  la  fonction  motrice  qui,  comme  l'on  sait,  reparaît 
avant  le  rétablissement  de  la  sensibilité.  Massalongo. 

550)  Acromégalie  partielle  (Sopra  un  caso  di  acromegalia  parziale),  par 
AifTONiNi.  Archivio  di  psichicUriay  scicnze  pennli  exî  antropologia  criminale. 
Vol.  XVIII,  fasc.  II.  III,  1897. 

Il  s'agit  d'une  fillette  de  14  ans,  sans  antécédents  héréditaires.  Elle  pré.scnte 
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des  altératioas  des  extrémités  disposées  d'une  manière  croisée  ;  ainsi  elle  a 
deux  doigts  énormes  à  la  main  droite  et  deux  orteils  énormes  au  pied  gauche, 
trois  doigts  difformes  à  la  main  gauche  et  trois  au  pied  droit. 

Conclusions  de  Tauteur  :  l»  Dans  certains  cas,  sinon  toujours,  les  agrandis- 
sements partiels  congénitaux  du  corps  tiennent  à  une  cause  générale  qui  exerce 
son  influence  sur  la  trophicité  du  système  nerveux.  2»  A  la  pathogénie  de  oes 
faits  morbides  s'adapte  très  bien  la  théorie  de  l'hyperfonctionnement  de  l'hypo- 
physe. 3°  Ces  faits  rentrent  dans  le  tableau  de  la  véritable  acromégalie  dont  ils 
constituent  des  formes  partielles,  incomplètes.  4°  L'irritation  fonctionnelle  de 
l'hypophyse  peut  être  aussi  bien  expliquée  par  l'action  de  substances  nocives 
qui  de  Torganisme  maternel  passeraient  dans  l'organisme  fœtal,  que  par  des  alté- 
rations de  structure  de  l'organe.  5o  II  en  résulte  qu'on  ne  doit  pas  dénier  aux 
produits  nocifs  le  pouvoir  de  stimuler  directement  les  centres  nerveux  trophi- 
ques  ;  donc  l'origine  de  cette  forme  d'acromégalie  partielle  et  congénitale  peut 
bien  être  nerveuse  et  non  hypophysaire.  Gainer. 

551)  Sur  la  polynévrite  aiguë  puerpérale  (SuUa  polineurite  acuta  puer- 

pérale), par  NoEVA.  Il  Pimni,  1897,  fasc.  I. 

G.  M...,  24  ans,  présente  des  antécédents  nerveux  héréditaires.  Elle  se  maria 
à  30  ans  et  eut  deux  accouchements  normaux,  puis  une  fausse  couche  de  quatre 
mois  suivie  d^in/ection  puerpérale.  Au  quinzième  jour  elle  commença  à  se  plaindre 
de  fortes  douleurs  des  lombes  et  de  douleurs  courant  le  long  des  bras,  du  cou, 
et  surtout  des  jambes.  Les  douleurs  étaient  facilement.éveillées  et  exaspérées  par 
les  mouvements  de  la  malade.  On  notait  encore  des  sensations  pénibles  à  la 
tête,  des  douleurs  dans  les  dents,  les  yeux,  les  oreilles,  le  tout  accompagné  de 
vision  d'étincelles  et  de  bourdonnements.  Au  boutde20  jours  les  douleurs  com- 
mencèrent à  diminuer,  mais  les  masses  musculaires  continuent  à  s'affaiblir  et  à 
diminuer  de  volume  lentement  et  progressivement. 

La  maladie  dura  cinq  mois,  au  bout  desquels,  grâce  à  l'électricité  et  une  ali- 
mentation fortement  réparatrice,  la  guérison  était  complète. 

L'auteur  attribue  une  grande  importance  à  ce  fait  qui  montra,  à  la  suite  d'une 
infection,  puerpérale,  des  phénomènes  névritiques  dans  quantité  de  territoires 
nerveux.  Les  agents  infectieux  peuvent  donc  exercer  simultanément  leur  action 
sur  des  régions  multiples  du  système  nerveux,  aussi  bien  central  que  périphé- 
rique. Cainer. 

552)  Un  cas  d'amyotrophie  du  type  Gharcot- Marie  chez  un  adulte  et 
d'origine  héréditaire,  par  le  D^^  Heldenderg  (de  Gand).  Belgique  médicale, 
1897. 

Il  s'agit  d'un  cas  d'amyotrophie  survenue  chez  un  homme  de  35  ans  ;  le  père 
du  malade  présentait  la  même  lésion.  Le  début  eut  lieu  par  de  la  faiblesse  dans 
les  membres  inférieurs,  l'évolution  fut  lente  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  neuf  ans 
que  la  marche  devint  impossible.  Au  moment  où  l'examen  fut  pratiqué,  il 
existait  de  l'atrophie  de  la  cuisse  cl  de  la  jambe,  les  pieds  étaient  tombants,  les 
mouvements  de  redressement  du  pied  sur  la  jambe  étaient  impossibles.  La 
marche  était  troublée  ;  le  malade  présentait  du  steppagc,  il  ne  pouvait  se  tenir 
debout  sans  l'aide  de  ses  mains.  Les  muscles  des  autres  parties  du  corps 
n'étaient  pas  atrophiés.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Réflexes  rotuliens  très 
atténués. 
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Au  point  de  vue  électrique  on  n'observa  pas  sur  les  muscles  atrophiés  la 
réaction  de  dégénérescence  classique.  Ce  cas  est  intéressant  parce  qu'il  présente 
deux  anomalies  :  Tabsence  d'atrophie  des  muscles  du  membre  supérieur, 
l'absence  de  la  formule  complète  de  dégénérescence.  Cependant  il  s'agit  bien 
d'une  amyotrophie  du  type  Charcot-Marie  si  l'on  considère  l'ensemble  et  le  mode 
d'apparition  de  la  maladie.  Paul  Sainton. 

553)  Sur  une  forme  particulière  d'aura  chez  une  épileptique  (Sopra 
una  spéciale  forma  di  aura  in  un'epilettica),  parPACBTTi.  Kivista  quindicinale  di 
psicologia^  psichiatria  efieuropaiologia^  vol.  I,  fasc  2,  Koma,  1897. 

Jeune  femme  de  20  ans  qui  à  l'âge  de  9  ans  fut  mordue  par  un  chien  à  la  joue 
gauche  ;  3  ou  4  mois  après  apparurent  les  attaques  convulsives.  Ces  crises  com- 
mencent par  une  forte  douleur  à  l'épigastre,  suivie  immédiatement  d'une  douleur 
atroce  au  niveau  de  la  cicatrice  de  la  morsure.  La  malade  crie  à  l'aide,  hurle 
désespérément  :  «  Le  chien,  je  sens  le  chien  qui  me  mord]»  ;  durant  cette  période 
il  n'y  a  pas  perte  de  la  conscience.  La  durée  de  celte  phase  est  variable,  comme 
son  mode  de  terminaison.  Quelquefois  en  effet,  après  2  ou  3  minutes  au  plus,  la 
malade  tombe  terrassée  par  une  crise  épileptique  vraie  avec  tous  ses  caractères 
et  suivie  d'une  période  de  stupeur  d'environ  une  demi-heure;  d'autres  fois  il  n'y 
a  pas  de  crise  convulsive,  et  alors  le  paroxysme  douloureux  qui  a  duré  pour  le 
moins  6  à  6  minutes,  décroît  graduellement  et  cesse.  L'accès  peut  se  reproduire 
deux  ou  trois  fois  dans  une  journée  avec  une  durée  et  une  intensité  variables. 

L'auteur  pense  qu'il  s'agit  d'une  aura  hystéroïde  chez  un  sujet  qui  manque 
cependant  absolument  de  tout  autre  stigmate  d'hystérie,  et  qu'il  n'existe  ici 
qu'une  seule  névrose,  l'épilepsie.  Cainer. 

554)  Dégénérescence  et  hystérie,  par  le  prof.  BoMBAnnA,  Rev.portug.  de 
Med,  e  Cir.  prai.,  1897,   n»  12. 

C'est  une  protestation  contre  la  tendance  excessive  de  réduire  l'hystérie  aux 
seuls  stigmates  fonctionnels,  rétrécissement  du  champ  visuel,  anesthésie  pharyn- 
gienne, etc.  D'abord,  il  y  a  des  cas  nombreux  où  l'on  ne  peut  les  découvrir, 
ensuite  il  y  a  des  stigmates  qu'on  peut  produire  par  la  répétition  des  examens  à 
la  façon  d'une  suggestion  ;  l'auteur  rapporte  des  cas  très  nets  oîi  l'on  a  com- 
mencé par  ne  pas  rencontrer  le  champ  visuel  rétréci  et  où  l'on  a  produit  le 
rétrécissement  au  bout  de  quelques  examens  au  campimètre.  L'hystérie  est 
surtout  une  maladie  mentale  à  compter  parmi  les  dégénérescences. Il  faut  ressus- 
citer la  vieille  hystérique  avec  ses  convulsions,  ses  vapeurs,  ses  nerfs,  ses 
bizarreries  psychiques,  ses  extravagances  de  sentiment  et  surtout  avec  ses 
furieuses  toquades.  Feindel. 

555)  Un  cas  important  de  névrose  traumatique  (Un  caso  importante  di 
nevrosi  traumatica),  par  Piccinino.  GU  incurctbili,  février  1897. 

Le  sujet  de  l'observatton  reçut,  le  7  août  1889,  un  coup  de  hache  sur  le  sommet 
du  crâne  et  tomba  évanoui.  Deux  ou  trois  mois  après  il  était  complètement 
guéri;  il  put  reprendre  ses  occupations  ordinaires;  pendant  six  ans  il  ne  ressen- 
tit aucun  trouble.  Le  19  avril  1896,  il  reçut  une  pierre  qui  fit  une  écorchure  légère 
sous  le  bord  de  la  cicatrice  ancienne.  L'homme  tomba  à  terre,  privé  de  connais- 
sance, et  peu  après  présenta  des  symptômes  cérébraux  graves  et  persistants  qui 
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nécessitèrent  sou  internement.  Au  bout  de  six  mois  il  commença  à  s'améliorer  ; 
le  délire  disparut,  il  revint  à  la  vie  réelle  et  put  quitter  l'asile. 

L'auteur  croit  que  le  premier  trauma  laissa  subsister  une  sorte  de  prédispo- 
sition qui  se  révéla  par  l'action  du  coup  de  pierre  sous  la  forme  de  névrose  trau- 
matique.  *  Gainer. 


PSYCHIATRIE 

556)  Psychoses  fébriles   (Psicosi   febbrili),  par  Jacopo  Finzi.  Riforma  mcdica, 

vol.  II,n«-13,  14. 

Si,  d'un  côté,  les  psychoses  féjjriles  occupent  une  place  extrêmement  res- 
treinte dans  la  classification  des  maladies  mentales,  et  le  plus  souvent,  n'ont  que 
la  valeur  d'un  symptôme  dans  les  maladies  infectieuses  communes,  d'autre 
part  elles  sont  de  (çrande  importance  pour  faire  comprendre  les  rapports  qui 
existent  entre  les  symptômes  somatiques  et  les  symptômes  psychiques. 
L'auteur  rapporte  trois  observations  qui  tendent  à  montrer  que  Télément  symp- 
tomatique  de  la  psychose  n'a  aucune  valeur  en  ce  qui  concerne  la  recherche  de 
l'étiologie  de  l'afTection.  Gainer. 

557)  Les  persécutés  auto-acousateurs,  par  le  D'*  Bataille. 

Thèse  de  Paris,  1897. 

Les  persécutes  auto-accusateurs —  la  dénomination  est  de  Gilbert  Ballet  — 
peuvent  se  ranger  en  trois  grands  groupes  :  les  dégénérés,  les  alcooliques  pré- 
disposés et  les  délirants  systématiques  plus  ou  moins  prédisposés.  Quelle  que 
soit  la  variété  considérée,  les  persécutés  auto-accusateurs  apparaissent  comme 
une  catégorie  spéciale  d'aliénés  héréditaires  formant  un  groupe  mixte  entre  les 
persécutés  vrais  d'une  part,  et  les  mélancoliques  d'autre  part.  Ge  sont  des 
persécutés  par  le  fond  de  leur  délire,  et  des  mélancoliques  par  la  forme  et  sou- 
vent aussi  par  leur  mode  de  réaction;  victimes  coupables  le  plus  souvent,  ils 
ne  sont  qu'exceptionnellement  des  victimes  innocentes. 

Les  persécutés  auto-accusateurs  alimentent  souvent  leur  délire  dans  une  mal- 
formation physique  ou  une  préoccupation  hypochondriaque  habituellement  rela- 
tive à  la  vie  génitale  (conformation  vicieuse  des  organes  génitaux,  idées  déli- 
rantes ou  hallucinations  génitales).  Ils  limitent  souvent  leur  délire  au  cadre 
étroit  de  lauto-accusation.  La  psychose  apparaît  généralement  d'une  manière 
assez  rapide,  présente  une  marche  plus  ou  moins  irrégulière  et  s'accompagne 
ou  non  d'hallucinations.  Les  conceptions  délirantes  peuvent  être  polymorphes 
ou  présenter  un  degré  de  systématisation  variable  allant  de  la  systématisation 
très  légère  à  une  systématisation  parfois  mais  rarement  assez  étroite,  en  tout 
cas  toujours  partielle  et  nullement  comparable  à  celle  des  vrais  délirants  de  per- 
sécution. Les  hallucinations  quand  elles  existent  sont  généralement  très  actives, 
mais  variables,  et  peuvent  affecter  tous  les  sens,  se  combinant  de  façons  les 
plus  diverses.  Ges  malades  sont  enclins  au  suicide  et  peu  ou  pas  à  l'homicide  : 
si,  pour  le  persécuté  vulgaire,  se  venger  du  persécuteur  est  un  acte  légitime,  pour 
le  persécuté  auto-accusateur,  se  venger  du  persécuteur  justicier  serait  au  con- 
traire un  acte  criminel  ne  pouvant  qu'aggraver  sa  situation. 

Le  diagnostic  ne  présente  pas  en  général  de  difficultés  sérieuses. 

(Sept  observations  originales.)  Albert  Bernard. 
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558)  Une  observation  de  paranoïa  d'évolution,  par  le  professeur  Bombarda, 
A  Medicina  conUmporaneay  1897,  n*»  25  et  26. 

C'est  une  histoire  suivie  de  très  près  et  qu'on  est  arrivé  à  reconstituer  au 
moyen  des  nombreux  écrits  du  malade,  dont  une  grande  partie  a  été  imprimée. 
Et  ç*a  été  le  seul  moyen,  parce  que  le  malade  se  présentait  très  lucide  et  n'a 
jamais  dit  le  moindre  mot,  ni  fait  le  plus  mince  geste  qui  eussent  pu  faire  établir 
le  diagnostic  général  de  folie.  N'étaient  les  lettres  et  les  plaquettes  qu'on  a 
obtenues,  personne  ne  saurait  dire  qu'il  s'agissait  d'un  fou. 

Dès  l'enfance,  visions  extraordinaires,  celle  surtout  d^un  ange  rayonnant  beau  et 
qui  s'est  élevé  parmi  des  amandiers  fleuris.  A  20  ans^  un  délire  de  persécution  d'une 
merveilleuse  complication,  avec  la  présentation  de  Méphistophélès  et  de  tous 
les  diablotins  de  lenfer,  avec  des  visions  divines,  des  pactes  traités  avec  Satan, 
etc.  Entre  temps,  une  ébauche  de  paranoïa  inventoria;  la  découverte  d'un 
ballon  dirigeable  que  le  malade  dessina  et  exposa  dans  les  vitrines  des  librairies 
de  Lisbonne.  Ensuite,  une  paranoïa  erotique  dont  l'objet  était  tout  simplement 
la  reine  du  Portugal  ;  à  la  tin  d'une  scène  de  visions  merveilleuses,  et  d'un  bal 
somptueux,  le  malade  s'est  rencontré  dans  la  même  voiture  que  sa  bien-aimée, 
qu'il  découvrait  à  la  fin  n'être  pas  une  autre  que  l'ange  vu  dans  son  enfance 
entre  les  amandiers  en  fleur. 

Le  malade  écrivit  au  roi,  et  c'est  cela  même  qui  l'a  fait  arrêter  et  conduire  à 
l'hôpital  de  Rilhafolles.  Ici,  il  écrit  assidûment  à  l'objet  de  sa  passion  et  au  mari 
lui-même,  auquel  il  enjoint  de  le  faire  sortir  de  l'asile  et  de  le  faire  interner 
dans  un  château  royal  avec  son  adorée,  vu  que  la  période  d'^euve  s'est  enfln 
passée. 

L'auteur  fait  remarquer  que  dans  son  cas  il  n'y  a  pas  les  idées  de  fausse  filiation 
(changement  en  nourrice,  etc.)  que  Sander  reconnut  dans  tous  les  cas  de  para- 
noïa originaire  ».  Mais  il  est  évident  que  c'est  l'établissement  du  délire  dans  une 
époque  où  le  cerveau  est  en  plein  développement  et  accompagnant  son  évolution, 
qui  doit  caractériser  la  forme  ;  par  ce  fait,  la  paranoïa  originaire  doit  être  mise 
à  côté  de  l'idiotisme,  de  la  folie  morale,  de  l'épilepsie,  etc.,  toutes  formes  de 
trouble  évolutif  de  l'organe  cérébral  et  se  manifestant  difl'éremment  selon  les 
cas.  L'auteur  fait  aussi  remarquer  l'absence  de  critérium  logique  que  traduit  le 
trouble  mental  :  le  malade  est  on  ne  peut  plus  dissimulateur,  et  malgré  cela,  il 
écrit,il  écrit  toujours, et  confie  ses  lettres  au  directeur  de  l'hôpital  ;  il  est  plongé 
dans  des  scènes  —  de  persécutions  ou  de  grandeurs  —  vraiment  grandioses  et 
les  coupe  de  ci  de  là  par  des  gestes  ou  des  idées  tout  à  fait  baroques  ou  ridi- 
cules, etc.  La  logique  des  paranoïaques  qu'on  a  tant  vantée  n'est  qu'une  erreur 
d'observation.  Feindel. 

559)  Influence  du  milieu  sur  le  développement  du  délire  religieux 
en  Bretagne^  par  le  Dr  A.  Baderot.  Tli.  de  Paris,  1897. 

Les  mœurs,  les  coutumes,  le  milieu  où  vivent  les  habitants  d'un  pays  ont  une 
grande  influence  sur  le  développement  du  délire  religieux  dans  ce  pays.  En 
Bretagne,  où  les  sentiments  religieux  sont  encore  très  vifs,  le  délire  religieux  est 
très  fréquent.  On  peut  le  rencontrer  dans  toutes  les  afTections  mentales,  mais  on 
le  trouve  surtout  chez  les  débiles  et  les  dégénérés  ;  les  alcooliques  en  ont  aussi 
fréquemment.  Ce  délire  n'est  pas  passager  ;  il  persiste  longtemps  et  ne  disparaît 
que  rarement  au  bout  d'une  année.  La  forme  la  plus  commune  est  la  forme 
lypémaniaque  avec  prédominance  des  idées  de  damnation. 
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A  l'asile  d'aliénés  de  Rennes,  du  l»'  janvier  1896  au  15  avril  1897,  il  est  entré 
121  hommes  avec  22  délires  religieux,  soit  20  p.  100,  et  143  femmes  avec  49  déli- 
res religieux,  soit  34  p.  100  ;  au  total,  il  y  eut  donc  264  entrées  avec  74  délires 
religieux,  soit  28  p.  100,  moyenne  très  supérieure  à  celles  que  Ton  atteint  habi- 
tuellement, puisque  sur  757  observations  prises  au  hasard  du  temps,  dans  des 
auteurs  de  difTérents  pays,  Baderotn'a  trouvé  le  délire  religieux  mentionné  que 
54  fois,  soit  une  moyenne  de  7,13  p.  100.  Albert  Bernard. 

560)  A  propos  de  Torigine  de  rotohématome  des  aliénés  (A  proposito 
deir  origine  dell'  otoematoma  dei  pazzi),  par  Pbllizzi.  Rivista  dipatologia  ner- 
vosa  e  mentale  y  mars  1897. 

On  doit,  suivant  l'auteur,  admettre  pour  l'hématome  des  aliénés  une  origine 
infectieuse  ;  l'agitation  de  l'aliéné  est  la  cause  de  la  production  de  petites  lésions 
locales  qui  ouvrent  ensuite  la  porte  à  l'infection. 

Soit  un  trauma  direct  sur  l'oreille  ;  il  pourra  s'agir  d'une  ecchymose^  d'un 
épanchement  de  sang,  ou  même  de  la  fracture  des  cartilages.  La  suite  ordinaire 
d'un  tel  trauma  est  la  résorption  de  l'épanchement  avec  peu  ou  point  de  déforma- 
tion. Mais  les  suites  du  trauma  seront  autrement  graves  si  une  lésion  cutanée 
concomitante  ouvre  la  porte  à  l'infection,  qui  pourra  agir  à  l'aise  dans  les  tissus 
mis  par  le  trauma  en  état  de  moindre  résistance. 

Pour  conclure,  l'auteur  croit  que  presque  toujours,  chez  les  aliénés,  la  cause  pri- 
mitive de  l'utohématome  est  une  infection  locale,  et  il  rejette  absolument  le 
trauma  comme  cause  initiale.  Gainer. 

561)  La  signification  des  substances  toxiqaes  des  urines  des  aliénés 

(Il  signifîcato  patogeno  délie  sostance  tossiche  nelle  orine  dei  pazzi),  par  Pel- 
LEGRiMi.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXIII,  fasc.  I,  1897. 

L'auteur  borne  ses  études  à  la  recherche  de  l'indol,  qui  demeure  en  grande 
partie  dans  les  fèces,  et  qui,  pour  le  reste,  est  absorbé  et  pénètre  dans  le  sang 
où  il  entre  en  combinaison  avec  le  sulfate  de  potasse  pour  former  l'indoxy sulfate 
de  potasse  qui  est  rejeté  avec  les  urines.  L'auteur  a  trouvé  que  dans  les  urines 
des  sujets  affectés  de  maladies  mentales  la  quantité  d'indoxysulfate  potassique 
était  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les  urines  de  personnes  saines  ;  il 
n'y  a  pas  de  dilTérence  entre  les  hommes  et  les  femmes  ;  dans  les  formes  frénas- 
théniques  la  proportion  d'indoxysulfate  baisse,  pour  se  tenir  aux  environs  de  la 
quantité  que  Ton  trouve  chez  les  personnes  saines;  dans  toutes  les  autres  formes 
mentales  on  trouve  une  augmentation  de  l'indoxysulfate  potassique,  et  £ela  sur- 
tout dans  les  folies  d'origine  toxique  et  la  paralysie  générale  progressive. 

La  conclusion  est  que  les  urines  des  aliénés  sont  plus  toxiques  que  celles  des 
personnes  saines  ;  que  dans  une  môme  forme  mentale  la  toxicité  urinaire  est 
plus  ou  moins  élevée  suivant  que  lïndoxysulfate  existe  dans  l'urine  en  quan- 
tité plus  ou  moins  grande,  et  que  l'augmentation  de  ce  sel  dépend  surtout 
du  mauvais  état  du  tube  digestif.  Il  en  résulte  que  remettre  en  bon  état  le  tube 
digestif  est  un  but  que  l'on  doit  toujours  se  proposer  dans  le  traitement  des 
maladies  mentales.  Gainer. 

562)  La  folie  pénitentiaire,  par  le  professeur  Bombarda.  RevisUiportug,  de  Med. 

e  Cir,  prat,,  1897,  n»  14. 

C'est  une  note  communiquée  au  T  Congrès  de  TUnion  internationale  de  droit 
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pénal  qui  s'est  tenu  à  Lisbonne  les  20-24  avril  1897.  —  L'auteur  fait  une  étude 
de  37  malades  de  provenance  pénitentiaire  qu'il  a  observés  dans  son  hôpital 
(RilhafoUes)  depuis  juin  1892.  Il  les  groupe  sous  le  point  de  vue  de  la  forme  clini- 
que et  rencontre  :  Paranoïa  avec  persécution  23,  idiotisme  3,  folie 4)ériodique  idiopa- 
thique  1,  paranoïa  secondaire  1,  démence  terminale  3,  manie  furieuse  1,  mélan- 
colie 2,  démence  primitive  1,  délire  hallucinatoire  2.  La  prédominance  de  la 
première  forme  est  très  remarquable  ;  il  s'agit  de  l'énorme  pourcentage  de  62,2. 

Pour  les  cas  de  provenance  ordinaire  on  ne  rencontre  que  10,5.  Les  paranoïa 
d'origine  cellulaire  sont  donc  six  fois  plus  nombreuses  que  celles  d'origine  com- 
mune. La  difTérence  est  encore  plus  considérable  si  Ton  compare  les  cas  du 
régime  cellulaire,  qui  sont  toujours  des  cas  plus  ou  moins  aigus,  aux  formes  éga- 
lement aiguës  de  provenance  ordinaire  :  les  paranoïas  pénitentiaires  sont  alors 
dix/ois  plus  nombreuses  que  les  autres.  Par  un  chemin  détourné,  faisant  la 
comparaison  des  populations  qui  produisent  respectivement  les  malades  de  la 
maison  pénitentiaire  et  les  autres,  Tauteur  aboutit  encore  à  la  condamnation  du 
régime  cellulaire.  Il  y  arrive  aussi  au  moyen  d'autres  considérations  :  il  établit 
la  remarquable  identité  de  forme  entre  tous  les  persécutés  du  régime  péniten- 
tiaire et  fait  enfin  voir  que  la  dégénérescence  des  prisonniers  reçus  à  l'hôpital 
n'est  pas  très  considérable,  vu  que  leur  stigmatisation  anatomique  n'est  pas 
très  prononcée. 

De  tout  cela,  l'auteur  arrive  à  la  conclusion  que  le  régime  cellulaire,  tel  qu'il 
est  établi  à  Lisbonne,  porte  un  grave  préjudice  à  la  vie  psychique  des  prison- 
niers et  qu'il  existe  une  forme  très  nette  de  psychose,  la  psychose  pénitentiaire. 

563)  Sur  la  responsabilité  dans  les  crimes,  par  le  D'  Â.  Ferester.  Thèse 

de  Paris,  1897. 

Ce  travail  présente  sous  une  forme  élégante  et  claire  le  développement  de 
cette  idée  qu'à  l'époque  actuelle,  il  n'existe  pas  de  critérium  exact  pour  définir 
le  crime,  aussi  bien  que  pour  établir  et  mesurer  la  responsabilité  pénale.  Le 
crime,  en  elTet,  est  un  fait  sociologique  résultant  de  deux  facteurs  :  le  criminel 
d'une  part,  le  milieu  social  de  l'autre.  La  conception  du  criminel  de  Lombroso 
doit  être  modifiée  :  on  ne  naît  pas  criminel,  on  natt  criminalisable  ;  les  stigmates 
de  l'auteur  italien  sont  constitués  par  un  ensemble  de  caractères  rendant  l'indi- 
vidu prédisposé  au  crime,  et  cette  prédisposition  est  mise  en  œuvre  par  d'autres 
facteurs,  les  agents  criminogènes  sociaux  :  la  prostitution,  la  misère,  l'alcoolisme, 
les  lois  économiques,  etc.  Le  crime  est  un  fait  sociologique  variant  non  seule- 
ment suivant  l'individu,  mais  encore  suivant  la  société  et  l'époque  ;  aussi  est-il 
impossible  de  fixer  par  les  lois  la  responsabilité  pénale,  puisqu'elle  varie  avec  le 
criminel  et  la  société  qui  sont  très  différents  suivant  les  cas. 

En  principe,  on  doit  laisser  la  pénalité  à  l'appréciation  du  juge  ;  mais  il  faut 
que  celui-ci  soit  instruit  dans  Tanthropologie  juridique  et  qu'il  soit  imbu  de  ce 
principe,  que  la  société  cherche  à  corriger  et  prévenir  le  crime,  non  à  le 
venger. 

En  terminant,  l'auteur  consacre  quelques  pages  à  la  névrose  d'actualité, 
l'anarchie  :  les  anarchistes  doctrinaires  ont  une  responsabilité  encore  mal 
étudiée  et  diflîcile  à  apprécier  ;  celle  des  propagandistes  par  le  fait  rentre  dans 
la  responsabilité  générale  pour  les  crimes  communs.  Paul  Sainton. 
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564)  Délinquants  adroits  et  lieureuz  (Delinquenti  scaltri  e  forlunati)^  par 
Ferriani.  Eivista  quindicincUe  de  psicologia^  psichiatriay  neuropcUologia.  Rome, 
15  juin  1897,  vol.  1,  fasc.  4. 

Il  8*agit  des  délinquants  qui,  soit  par  leur  ruse,  soit  gprâce  à  un  concours 
de  circonstances  favorables,  échappent  à  la  rigueur  des  lois  ;  cette  classe  de 
malfaiteurs  est  encore  plus  nuisible  à  la  société  que  ne  le  sont  les  délinquants 
ordinaires. 

Examinant  ce  qu*il  y  a  de  compromis,  de  gâté,  de  pourri,  dans  l'organisme 
social  actuel,  il  insiste  sur  Tinfluence  qu'a  cet  état  social  ambiant  sur  la  délin- 
quance précoce  ;  le  délinquant  précoce  qui  pourrait  être  sauvé  reste  délinquant 
à  cause  de  TindifTérence  des  honnêtes  gens  et  de  l'action  ridiculement  répres- 
sive de  la  loi.  Massalongo. 
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SOCIETE  MEDICALE  DES  HOPITAUX  DE  PARIS 

Séance  du  ik  mai  f  897. 

565)  Observation  d'hydrocéphalie  héréditaire  (père  et  fils),  par  vice 
de  développement  du  crâne  et  du  cerveau,  par  Pierre  Marie  et 
P.  Sainton. 

A...,  39  ans;  né  à  terme  mais  en  état  d'asphyxie;  intelligence  suffisamment 
développée;  pas  de  syphilis;  marié  en  1884;  deux  enfants  nés  à  terme,  le  pre- 
mier mort  à  2  ans  et  demi  de  convulsions  avec  la  fontanelle  antérieure  non 
fermée,  le  second  fait  le  sujet  de  l'observation  B  ;  en  1892,  hémiplégie  droite  qui 
subsiste  aujourd'hui  avec  légère  contracture. 

Aspect  spécial  de  la  tête,  avec  prédominance  de  la  partie  crânienne  sur  la 
partie  faciale  et  dimensions  transversales  de  la  tête  considérablement  augmen- 
tées ;  aplatissement  de  la  face  et  de  la  partie  postérieure  du  crâne  ;  le  centre  des 
fontanelles  antérieure  et  postérieure  ne  présente  qu'une  ossification  rudimen- 
taire,  mais  sans  battements  ;  prognathisme  de  la  mâchoire  inférieure;  tourbillon 
des  cheveux  siégeant  à  droite  de  la  ligne  médiane  ;  dents  mauvaises  et  irrégu- 
lièrement implantées;  voûte  palatine  présentant  une  fente  due  à  la  non-soudure 
des  massifs  osseux;  clavicule  gauche  avec  une  dépression  médiane  vraisem- 
blablement due  à  une  partip  cartilagineuse  unissant  les  deux  portions  interne 
et  externe.  Exagération  des  réfiexes  tendineux  aux  quatre  membres. 

B...,12  ans, fils  de  A...,  né  à  terme;  pas  de  convulsions;  bronchite  et  rougeole 
à  5  ans;  tête  très  volumineuse  empiétant  sur  la  face;  dépression  médio-frontale 
due  à  une  soudure  incomplète  de  la  fontanelle  antérieure  qui  est  le  siège  de 
battements  à  sa  partie  moyenne  ;  saillie  manifeste  de  l'occipital  au  niveau  de  la 
suture  lambdoïde;  palais  très  ogival;  dentition  irrégulière;  atrophie  de  la  moitié 
interne  de  la  clavicule  droite  ;  clavicule  gauche  séparée  en  deux  portions  osseuses 
par  une  intersection  fibreuse.  Le  malade  lit  et  commence  à  écrire. 

L'hydrocéphalie  se  montre  donc  ici  sous  la  forme  héréditaire  dans  deux  géné- 
rations ;  concordant  avec  d'autres  anomalies  communes  au  père  et  au  fils,  elle 
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semble  due  à  un  vice  de  développement.  Cette  forme  devra  être  séparée  des 
hydrocéphalies  si  fréquentes  dues  à  une  lésion  acquise  du  cerveau  (traumatismes, 
infections)  ou  du  crâne  (rachitisme). 

MM.  Rendu  et  Jacqubt  soupçonnent  la  syphilis  héréditaire  d'être  le  facteur  de 
ces  faits. 

M.  CoMBY  s'élève  contre  cette  opinion  :  le  seul  fait  de  la  transmission  héré- 
ditaire similaire  de  malformations  multiples  plaide  contre  l'idée  de  la  syphilis. 

Séance  du  28  mai  1897. 

566)  Pigmentationbleuechezune morphinomane  névropathe  etssrphi- 

litiqae,  par  Moutard-Martin. 

Chez  une  femme  de  35  ans,  hystérique,  morphinomane  depuis  huit  ans,  syphi- 
litique depuis  quatre  anS|On  trouve  des  taches  bleues,  qui  partant  des  malléoles, 
remontent  vers  la  racine  des  cuisses,  plus  particulièrement  nombreuses  à  la 
région  externe,  et  parsèment  le  tronc  (face  antérieure  seule)  jusqu'au  niveau  des 
seins.  Ces  taches,  souvent  linéaires,  varient  en  étendue  d'un  point  à  1  centim.; 
assez  analogues  aux  tatouages  par  l'encre  de  Chine,  elles  sont  d'un  bleu  foncé 
.présentant  par  places  un  éclat  presque  brillant. 

L'examen  microscopique  a  fait  reconnaître  un  trouble  trophique  de  la  peau, 
avec  un  semis  de  grains  noirs  dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux  entre  les 
cellules  ;  ces  particules  noires  n'ont  les  réactions  ni  du  pigment  sanguin  ni  des 
.débris  métalliques.  Des  cultures  du  sang  n'ont  donné  aucun  résultat  au  point 
de  vue  du  microbe  pyocyanique.  Ces  taches  sont  vraisemblablement  en  relation 
avec  l'intoxication  morphinique,  mais  il  est  difficile  d'élucider  la  cause  et  le 
mécanisme  de  ce  trouble  trophique. 

Séance  du  ûjuin  1897. 

567)  Lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle  dans  un  cas  de  démence. 
Atrophie  du  réseau  d'Exner  et  chromatolyse  des  cellules.  Dégéné- 
rescence des  deux  faisceaux  pjrramidauz,  par  Gilbert  Ballet. 

H...,  Mans;  mère  morte  d'hémiplégie;  trois  oncles  et  tantes  aliénés;  tombe 
brusquement,  le  16  février  1896,  sans  perte  de  connaissance. 

Intelligence  très  affaiblie  ;  grosses  lacunes  de  mémoire;  parole  lente  ;  pupilles 
égales  ;  sensibilité  intacte  ;  motilité  très  défectueuse  ;  réflexes  rotuliens  très 
exagérés  surtout  à  droite  ;  pas  de  tremblement  aux  membres  supérieurs  ;  pas 
d'albumine;  syphilis  ancienne  ;  affaiblissement  progressif  et  mort  dans  le  coma 
le 26  décembre.  Ce  fut  en  somme  le  tableau  clinique  d'un  affaibli  intellectuel 
avec  les  troubles  du  mouvement  des  «  vieux  ramollis  ». 

Autopsie.  —  Dans  l'hémisphère  gauche,  deux  foyers  hémorrhagiques  récents, 
l'un  en  arrière  de  la  capsule  interne  dans  le  lobe  occipital,  l'autre  dans  la  pro- 
fondeur du  lobule  pariétal  inférieur.  Dégénérescence  athéromateuse  généralisée 
des  artères  du  cerveau,  mais  n'ayant  nulle   part  provoqué  de  ramollissement. 

Sur  des  coupes  de  l'écorce  (lobule  paracentral)  il  n'y  a  plus  trace  des  fibres 
tangentielles  qui  constituent  le  réseau  d'Ëxner.  Dans  les  cellules  pyramidales, 
le  cytoplasma  est  devenu  homogène  ;  le  noyau  et  le  nucléole  restent  visibles,  les 
prolongements  cellulaires  ne  sont  pas  rompus,  mais  il  y  à  des  lésions  de  chro- 
matolyse diffuse. 
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Dans  les  cellules  de  la  moelle,  mêmes  lésions,  mais  moins  accusées  et  moins 
généralisées.  Il  y  a  une  dégénérescence  double  des  faisceaux  pyramidaux,  plus 
accusée  à  gauche,  et  intéressant  des  deux  côtés  les  faisceaux  directs  et  croisés  ; 
cette  dégénérescence  se  poursuit  tout  le  long  de  l'axe  spinal.  On  constate  en 
outre,  au  niveau  des  régions  lombaire  et  dorsale,  une  dégénérescence  des  cor- 
dons postérieurs,  respectant  la  zonecornu-radiculaire,  limitée  en  dehors  par  cette 
zone,  en  avant  par  la  commissure,  en  dedans  par  le  sillon  médian  postérieur; 
mais  cette  lésion  est  beaucoup  moins  accusée  que  celle  des  faisceaux  pyrami- 
daux et  il  s*agit  d'une  atrophie  de  quelques  tubes  plutôt  que  d'une  véritable 
dégénérescence  des  cordons. 
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Dans  le  mémoire  original  de  notre  dernier  numéro  (15  juillet),  la  note  (1)  de  la  page  334 
doit  être  lue  à  la  suite  de  la  première  phrase  du  texte,  dont  elle  fait  partie.  C'est  par 
erreur  qu*elle  a  été  placée  au  bas  de  la  page. 
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DE  LA  RACINE  SPINALE  DU  TRIJUMEAU 

Par  le  D'  Serge  Soukhanoff^ 

Médecin  de  la  clinique  psychiatrique  de  Moscou. 

L'ancienne  dénomination  de  c  racine  ascendante  »  appliquée  à  la  racine 
sensitive  du  trijumeau  est  actuellement  remplacée  par  d'autres  termes.  Il  ne 
convient  guère,  en  effet,  d'employer  le  mot  a  ascendant  »  pour  désigner  un  fais- 
ceau qui  dans  sa  masse  principale  dégénère  en  direction  «  descendante  ». 

M.  Edinger  (1),  pour  désigner  le  faisceau  en  question,  emploie  le  terme  de 
«  tractus  bulbo-spinalis  nervi  trigemini  )).M.  Van  Gehuchten  (2)  préfère  le  nom- 
mer c  racine  inférieure  9,  ou  «  racine  spinale  »,ou  a  racine  sensitive  »  du  trijumeau. 
M.  Obersteiner  (2)  est  d'avis  qu'il  convient  d'éviter  le  terme  de  «radix  ascendens 
trigemini  ». 

Il  nous  semble  que  la  dénomination  de  «  racine  inférieure  ou  racine  bulbo- 
spinale  du  trijumeau  »  doit  être  préférée;  mais  à  cause  de  la  commodité  du  terme 
a  racine  spinale  »,  nous  emploierons  ici  de  préférence  celte  appellation  simple  et 
brève. 

La  c  racine  spinale  du  trijumeau  d  est  une  voie  sensitive  à  marche  descendante. 
Aujourd'hui  nous  nous  la  représentons  de  la  façon  suivante  :  les  cellules  ner- 
veusesdu  ganglion  de  (raw^r  sont  munies  d'un  prolongement  cylindraxile  unique, 
lequel  se  partage  bientôt  en  deux  rameaux,  dont  l'un  va  vers  la  périphérie  et 
entre  dans  la  constitution  du  tronc  nerveux,  tandis  que  le  second  se  dirige  vers 
le  pont  de  Varole  dans  lequel  il  pénètre  sous  forme  de  fibre  radiculaire. 

Dans  le  pont  de  Varole  il  est  visible  que  la  plupart  des  fibres  venues  du  gan- 
glion de  Gasser  se  tournent  en  direction  caudale  et  forment  la  c  racine  spinale  » 
du  trijumeau.  La  quantité  principale  des  fibres  de  cette  racine  dégénère  en 
direction  caudale,  conformément  aux  investigations  de  Biedl  (4)  qui  expéri- 
menta sur  de  jeunes  chats. 

En  nous  occupant  de  l'étude  des  dégénérations  secondaires  dans  la  région  du 
tronc  cérébral,  nous  avons  obtenu  chez  deux  cobayes  la  dégénérescence  isolée 
de  la  racine  en  question. 

ExPi&RiENCE  I.  —  L'intérêt  principal  que  présente  cette  expérience  consiste  en  ce  qu*on 
constata  une  dégénérescence  descendante  très  marquée  de  la  racine  spinale  du  trijumeau, 
depuis  son  entrée  dans  la  substance  cérébrale  jusqu'à  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière. 

Le  processus  dégénératif  s'était  développé  à  la  suite  d'une  lésion  des  fibres  radiculaires 
du  trijumeau,  près  de  son  entrée  dans  la  substance  cérébrale.  L'animal  avait  survécu  trois 
semaines  à  Topération.  Les  préparations  (méthode  de  Marchi)  ont  montré  la  dégénéres- 
cence de  la  racine  spinale  que  nous  allons  tenter  de  suivre  à  différentes  hauteurs. 

(l)Vorleiungen  ûber  dcn  Bau  de  Jtnervosen  Centralorgane  des  Âfetuchen  und  Thiere,  1896. 

(2)  Anatomie  du  système  nerveux  de  l'homme,  1897. 

(3)  Traduction  russe ,  2o  édition. 

(4)  (Jober  die  spinale  sogenannte  aiifsteigende  Trigeminuswurael.  Wiener  Idinische 
Wochenschrift,  1896.  Voye»  Neurologischcs  Centralblatt,  1896,  p.  8G3. 
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10  Au  niveau  de  la  tramih/m  du  corps  reHiforme  an  cervelet,  la  dégénéreBcence  de  la 
racine  spinale  du  trijumeau  est  très  marquée  et  occupe  toute  la  coupe  tmnsversale.  Son 
extrémité  antérieure  est  bien  plus  altérée  que  la  postérieure  ;  dans  Fa  partie  moyenne  on 


f 
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FlG.  15.  —  l^^  eàpèricnce.  —  Coupe  du  bulbe  au  niveau  de  la  formation  complète  du  corps 
reBtiforme.  (Méthode  de  Marchi.) 


remarque  un  peu  moins  de  fibres  dégénérées.  Il  y  a  aussi  dégénénUion  dans  certains  fais- 
ceaux isolés  situés  dans  la  substance  gélatineuse  de  Rolando,  surtout  pour  les  fascicules 
isolés  qui  se  trouvent  aux  extrémités  de  la  coupe  transversale  de  la  ri\cine  spinale.  Kn 
dedans  de  la  partie  postérieure  du  domaine  de  la  dégénération  courent  des  faisceaux  de 
fibres  altérées  qui  pénètrent  dans  la  substiince  gélatineuse  de  Uoluudo  en  se  dirigeant 
transversalement . 

20  Au  niveau  de  la  formation  complète  du  corps  restiformc  (fig.  1")). — Sur  la  coupe  trans- 
versale de  la  racine  spinale  qui  a  un  peu  changé  de  forme,  la  dégénérescence  est  bien  plus 
accentuée  dans  sa  partie   antérieure  que  dans  sa  partie   postérieure.   En   outre,    il  est  à 
remarquer  que  la  plus  grande  quantité  de 
fibres  dégénérées  se  trouve  dans  la  région 
de  la  moitié  antérieure  de  la  racine  spinale. 
Le  processus  dégénératif  dans  les  faisceaux 
disséminés  que  nous  avons  ci-dessus  men- 
tionnés et  qui  sont  situés  vers  la  partie  in- 
terne de  la  racine,  devient  moins  marqué, mais 
est  encore  conservé  près  des  extrémités. 

3®  Au  niveau  de  la  formation  incomplète 
du  corps  restiformc.  —  Sur  la  i)artie  jwislé- 
rieure  de  la  coupe  transversale  de  la  r.ieiue 
spinale  la  dégénérescence  est  moins  com- 
pacte que  sur  les  préparations  d'un  point 
plus  élevé  de  la  région.  Dans  les  deux  tiers 
antérieurs  de  la  section,  ces  fibres  altérées 
sont  disposées  en  faisceau  épais  i\  Texception 
de  l'extrémité  antérieure.  La  dégéuérestence 
dans  les  faisceaux  isoKs  et  disséminés  qui  se  trouvent  dans  la  région  médiale  de  la  coupe 
transversale  de  la  racine  spinale  est  peu  différente  de  ce  qu'elle  est  plus  haut. 

^^  Au  niveau  de  la  transition  initiale  du  faisceau  cérébelleux,   —    Dans    le   corps  resti- 
forme  la  dégénérescence  de  la  racine  spinale  a  Tasiiect  suivant  :  dans  le  tiers  postérieur  le 


Yui,  16.  —  f*^  expérience.  —  Coupe  de  la 
région  cervicale  supérieure  de  la  moelle 
(Marchi). 
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processu»  morbide  est  raréfié  ;  à  la  partie  antérieure  il  est  moins  intense  qu'à  la  partie 
moyenne.  A  ce  niveau  on  voit  très  nettement  comment  les  fibres  dégénérées  traversent  la 
substance  gélatineuse  de  la  corne  postérieure. 

6*  Dansla  région  cervicale^  sovs  le  trou  occijfital^  se  voit  une  dégénérescence  de  la  racine 
spinale  qui  embrasse  la  substance  gélatineuse  et  tourne  en  partie  autour  de  son  extrémité 
antérieure.  La  dégénérescence  décrite  est  entrecoupée  |  ar  des  racines  postérieures.  A  ce 
niveau  se  dessine  nettement  un  nombre  considérable  de  fibres  qui  pénètrent  en  rayonnant 
dans  la  substance  gélatineuse. 

6"  Un  peu  plus  bcuf  la  partie  antérieure  de  la  région  dégénérée  se  présente  sous  forme 
de  bande  étroite,  qui  s'élargit  du  côté  dorsal.  A  travers  la  substance  gélatineuse  deRolando 
passe  aussi  une  assez  grande  quantité  de  fibres  altérées. 

7**  Bans  la  région  cervicale  supérieure  {îi^.  1  G),  la  dégénérescence  s'atténue  graduellement 
et  disparaît. 

En  résumé,  dans  ce  cas,  nous  avons  constaté  une  dégénérescence  descendante  très 
accentuée  de  la  racine  du  trijumeau.  Puisciue  le  nombre  des  fibres  altérées  était  plus  grand 
que  celui  des  fibres  saines,  il  faut  croire  que,  s'il  y  a  dans  la  racine  en  question  des  fibres 
qui  peuvent  dégénérer  en  direction  cérébrale,  celles-ci  ne  sont  en  tout  cas  pas  nombreuses. 
11  est  très  vraisemblable  que  les  ramifications  terminales  de  cette  racine  entrent  en  con- 
tact avec  les  prolongements  protoplasmiques  des  cellules  de  la  substance  gélatineuse,  et 
peut-être  des  régions  voisines. 

Expérience  II.  —  Dans  les  pièces  provenant  de  cette  expérience,  on  pouvait  aussi 
observer  une  dégénératiou  descendante  de  la  racine  spinale  du  trijumeau  à  la  suite  d'une 
lésion  intra-crânienne  des  fibres  radiculaires  de  ce  nerf.  L'autopsie  qui  eut  lieu  vingt-trois 
jours  après  l'opération  démontra  l'absence  d'infection.  Les  pièces  furent  traitées  par  la 
méthode  de  Marchi  et  les  coupes  permirent  de  constater  les  faits  suivants  : 

!•  Au  niveau  de  la  transtion  du  corps  renVforme  dan*  le  cervelet^  on  voit  une  dégéné- 
rescence très  accusée  dans  la  région  de  la  coupe  transversale  de  la  racine  spinale.  Dans  les 
deux  tiers  antérieurs  le  processus  morbide  est  très  marqué,  et  dans  le  tiers  postérieur  il  est 
assez  disFéminé.  La  dégénérescence  a  envahi  aussi  certains  faisceaux  isolés  qui  se  trou- 
vent en  dedans  de  la  racine  en  (luestion. 

2"  Au  niveau  de  la  formation  du  corps  restifvrme  (fig.  17),  la  dégénérescence  de  la  racine 
spinale  est  aussi  très  visible.  La  lésion  des  faisceaux  isolés  est  à  peu  près  la  même. 

3°  Dans  la  paiiie  inférieure  de  la  moelle  allongée  le  processus  morbide  occupe  presque 


Fl  î.  17.  —  '2^  exjH'rience.  —  Coupe  du  bulbe  passant  au  niveau  de  la  formation  complète' 

du  corps  resti forme. 

toute  la  coupe  transversale  de  la  racine  spinale  à  l'exception  de  son  extrémité  postérieure 
oïl  la  dégénérescence  est  disséminée.  En  outre,  on  voit  encore  ici  comment  les  fibres  alté- 
rées se  dirigent  transversalement  dans  la  substance  gélatineuse  de  Rolando. 
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4°  La  dégénérescence  de  la  racine  spinale  dans  la  région  cervicale  (fig.  18)  s'épuise  pro- 
gressivement. 

Cette  deuxième  expérience  nous  permet  de  poser  les  mômes  conclusions  que  la  pre- 
mière. En  ce  qui  concerne  le  nombre  de  jours  nécessaire  à  rendra  patente  la  dégénération 
secondaire  de  la  racine  spinale  du  trijumeau,  nous  pouvons  rapporter  une  autre  de  nos 
expériences. 

EXPÉUIENCE  III.  —  Chez  un  cobaye  on  fit  une  lésion  dans  la  moitié  de  la  partie  anté- 
rieure de  la  protubérance.  L'animal  vécut  cinq  jours  et  demi.  L'examen  microscopique 
(méthode  de  Marchi)  donna  les  résultats  suivants  : 

1«  Au-dessous  de  la  lésion.  — &)  Au  niveau  de  la  tramtition  du  corps  reHiforme  au 
c.rrcltt,  le  processus  dégénénitif  est  disposé  de  manière  qu*on  observe  uned'^générescence 


ySJ  ■*? 


Fio.   18.    —    2«  expérience.  —  liégion       FlO.  19.  —  3»  expérience.  —  Coupe  du  bulbe 
cervicale  supérieure  de  la  moelle.  au  niveau  de  la  formation  complète  du  corps 

restiforme. 

sensible  dans  la  racine  ï^pinale  du  trijumeau  (d'un  côté),  et  une  dégénérescence  disséminée 
de  l'autre. 

b)  Au  niveau  de  la  formation  du  corpxresti/onne  (fii?.  1 9)  on  constate  une  dégénérescence 
manifeste  dans  une  racine  spinale.  Ailleurs,  le  processus  morbide  est  beaucoup  moins  in- 
tense. Avec  un  degré  un  peu  plus  marqué,  la  dégénérescence  disséminée  est  conservée 
encore  dans  la  direction  inédiale  et  ventrale  par  rapport  à  la  racine  en  question. 

c)  Au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  bulbcylA  dégénérescence  sus-décrite  de  la  racine 
spinale  reste  presque  sans  changement. 

d)  La  dégénérescence  d;»scendanto  de  la  racine  spinale  peut  être  suivie  jusqu'à  \di  partie 
êupjrieure  de  la  moL'llr  épinière. 

11  nous  reste  à  décrire  les  dégénérations  secondaires  ascendantes  à  la  suite  de  cette  expé- 
rience. 

a)  Au  niv.au  de  Vcntrecroiitenient  des  pl-ilonoules  cérébelleux  supérieurs  on  voit  assez 
nettement  comment  les  fibres  altérées  d'un  pédoncule  cérébelleux  supérieur  passent  du 
côté  opposé.  La  dégénérescence,  d'un  caractère  disséminé,  est  très  vaste  du  côté  de  la 
lésion;  elle  s'étend  dans  le  ruban  de  Reil. 

h) Au  niveau  des  fibres  radiculaires  du  nerf  oculo-moteur  commun^  la  dégénérescence 
disséminée  ne  persista  que  dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  entrecroisé  ;  en  outre,on 
Tobservc  encore  dans  le  ruban  de  Reil. 

Les  résultats  de  nos  expériences  nous  donnent  le  droit  de  poser  les  conclusions 
suivantes  : 

1)  La  racine  spinale  dégénère  en  direction  descendante;  la  dégénérescence 
devient  assez  visible  cinq  jours  et  demi  après  la  lésion.  2)  Le  sixième  jour  on 
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peut  constater  une  dégénérescence  assez  visible  du  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur, et  3)  évidemment,  certaines  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ne 
se  terminent  pas  dans  le  noyau  rouge,  mais  le  traversent  seulement. 

En  résumé,  la  racine  spinale  du  trijumeau  étant  une  voie  sensitivc,  dégénère 
principalement  en  direction  caudale.  Les  cellules  nerveuses  de  la  substance 
grise  qui  avoisinent  le  bord  interne  de  cette  racine,  entrent  en  contact  avec  ses 
ramifications  terminales  cylindraxilos  ;  il  est  très  probable  que  les  fibres  ner- 
veuses de  ces  cellules  passent  au  côté  opposé  et  se  dirigent  vers  les  régions  plus 
élevées  du  système  nerveux  central. 

Par  conséquent,  si  nous  nous  représentons  toute  la  voie  de  la  racine  sensilive 
du  trijumeau,  nous  verrons  alors  qu'à  la  suite  d'une  courbure  en  direction  cau- 
dale de  la  partie  centrale  du  premier  neurone  de  cette  chaîne,  se  forme  une  voie 
arciforme  composée  de  certaines  fibres  de  la  racine  spinale.  On  a  l'impression  que 
la  nature  n'a  pas  pu  trouver  d'autre  place  pour  loger  le  noyau  terminal  si  volu- 
mineux de  la  racine  sensitive  du  trijumeau;  c'est  comme  si  la  nature  avait  pré- 
féré une  dépense  inutile  de  substance  nerveuse  nécessitée  pour  la  construction  de 
la  voie  arciforme  en  question,  à  une  autre  disposition  telle  que  l'entassement  d'un 
grand  nombre  de  noyaux  divers  dans  le  tronc  cérébral. 


ANALYSES 


ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

668)  Le  cervelet,  parle  D"*  A.  Thomas.  Th,  de  Paris,  1897  (356  pages,  107  figures 

ou  photographies). 

S'il  est  une  portion  du  système  nerveux  dont  Thistoire  demeure  encore  obscure, 
c'est  sans  contredit  le  cervelet.  C'est  celte  lacune  que  vient  combler  aujourd'hui 
l'important  travail  entrepris  par  M.  Thomas  sous  la  direction  de  M.  Dejerine. 
Rapprochant  les  faits  cliniques,  les  observations  expérimentales,  les  recherches 
microscopiques,  l'auteur  est  parvenu  à  édifier  une  étude  anatomique,  physiolo- 
gique et  clinique  du  cervelet,  étude  qui  marque  une  époque  dans  l'histoire  de 
cet  organe. 

Après  un  historique  extrêmement  complet  rappelant  toutes  les  théories  émises 
de  Rolando  jusqu'à  Luciani,  M.  Thomas  ne  s'arrête  pas  à  la  morphologie  du  cer- 
velet et  entreprend  immédiatement  l'étude  des  voies  afférentes,  puis  du  syndrome 
cérébelleux  ;  il  relate  enfin  les  différentes  observations  personnelles  et  les  des- 
tructions expérimentales  qui  ont  servi  de  fondement  à  ses  recherches. 

Il  dislingue,  dans  le  cervelet,  deux  organes,  Técorce  cérébelleuse  et  les  noyaux 
gris  centraux.  L'écorce  du  verniis  reçoit  des  fibres  venant  de  la  moelle  soit  par 
de  faisceau  de  Gowcrs,  soit  par  le  faisceau  cérébelleux  direct,  soit  par  les 
cordons  postérieurs  et  leurs  noyaux  :  ces  rapports  sont  surtout  croisés.  — L'écorce 
des  hémisphères  reçoit  des  fibres  venant  de  la  substance  grise  du  pont,  surtout 
du  côté  opposé  ;  la  substance  grise  du  pont  est  d'autre  part  en  rapport  avec  des 
fibres  qui  suivent  la  voie  du  pédoncule  cérébral  et  se  terminent  entre  les 
cellules  de  la  substance  grise;  ces  fibres  ont  leur  origine  dans  l'écorce  cérébrale; 
la  comparaison  du  pédoncule  cérébral  et  de  la  pyramide  démontre  suffisamment 
l'existence  d'un  grand  nombre  de  fibres  pédonculaires  qui  doivent  se  terminer 
dans  la  protubérance,  do  sorte  que  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  une  voie 
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d'association  entre  l'écorce  d'un  hémisphère  cérébral  et  celle  de  Thémisphère 
cérébelleux  du  côté  opposé  avec  l'interposition  d'un  neurone  dans  la  substance 
grise  du  pont.  La  substance  grise  du  pont  reçoit  encore  des  fibres  venant  des 
deux  hémisphères  cérébelleux.  L'écorce  du  cervelet  reçoit  encore  des  fibres 
qui  prennent  leur  origine  dans  l'olive  inférieure  ou  bulbaire  et  se  terminent 
dans  le  vermis  postérieur  et  les  lamelles  hémisphériques  immédiatement  adja- 
centes. 

En  résumé,  l'écorce  du  cervelet  reçoit  par  ces  difTérents  systèmes  de  fibres 
des  excitations  ou  des  impressions  qui  lui  viennent  de  l'écorce  et  de  la  moelle  : 
ces  rapports  sont  surtout  croisés. 

Il  existe  entre  les  noyaux  centraux  et  l'écorce  cérébelleuse  un  double  système 
de  fibres  de  projection^  les  unes  ayant  leur  origine  dans  l'écorce  et  se  terminant 
dans  les  noyaux,  les  autres  prenant  leur  origine  dans  les  noyaux  pour  se  termi- 
ner dans  l'écorce. 

L'action  de  l'écorce  cérébelleuse  se  concentre  sur  le  noyau  du  toit  et  sur  le 
noyau  dentelé.  L'écorce  cérébelleuse  ne  fournit  que  quelques  fibres  au  corps 
restiforme  :  elles  se  terminent  surtout  dans  le  noyau  du  cordon  latéral  et  dans  le 
noyau  externe  du  faisceau  de  Burdach. 

Les  fibres  qui  prennent  leur  origine  dans  les  noyaux  gris  centraux  et  se  ter- 
minent dans  d'autres  cenircs  sont  les  véritables  voies  efTérentes  du  cervelet.  Les 
fibres  efTérentes  constituent  :  1°  le  faisceau  cérébelleux  descendant;  2^  les  fais- 
ceaux cérébello-vestibulaires  et  le  système  cérébello-vestibulaire  ;  3»  le  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur.  Le  faisceau  cérébelleux  descendant  s'étend  du  noyau 
dentelé  aux  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  du  môme 
côté.  Les  faisceaux  cérébello-vestibulaires  unissent  le  noyau  dentelé  et  le 
noyau  du  toit  à  deux  colonnes  de  substance  grise  qui  reçoivent  en  môme  temps 
les  terminaisons  du  nerf  vcstibulaire  :  ce  sont  le  noyau  de  Deiters  et  le  noyau 
de  Bechterew;  ces  relations  sont  directes  et  croisées.  Le  système  cérébello- 
vestibulaire  constitue  un  lien  plus  intime  du  noyau  dentelé  et  du  noyau  du  toit 
avec  le  noyau  de  Deiters  et  le  noyau  de  Bechterew  du  môme  côté.  Le  pédoncule 
cérébelleux  supérieur  se  termine  tout  entier  dans  le  noyau  rouge  et  le  thalamus 
du  côté  opposé.  Par  conséquent,  un  noyau  dentelé  agit  principalement  sur  la 
moitié  du  corps  du  même  côté  ;  soit  directement  sur  la  moelle  par  le  faisceau 
cérébelleux  descendant,  soit  indirectement  par  l'intermédiaire  du  pédoncule 
cérébelleux  supérieur,  du  thalamus,  de  l'écorce  cérébrale,  ou  par  l'intermédiaire 
des  noyaux  du  vcstibulaire,  faisceaux  cérébello-vestibulaires  et  système  céré- 
belle- vcstibulaire. 

Toutes  ses  recherches  amènent  M.  Thomas  à  considérer  le  cervelet  comme 
un  organe  se  développant  ainsi  que  les  voies  de  sensibilité  avec  lesquelles  il 
entre  en  efi'et  en  rapport  chez  l'adulte  par  plus  d'un  faisceau;  il  enregistre  des 
excitations  périphériques  et  des  impressions  centrales  et  réagit  aux  unes  et  aux 
autres  ;  il  n'est  pas  le  siège  d'un  sens  particulier,  mais  le  siège  d'une  réaction 
particulière,  mise  en  jeu  par  diverses  excitations  ;  cette  réaction  s'applique  au 
maintien  de  Téquilibre,  dans  les  diverses  formes  d'attitudes  ou  de  mouvements, 
réfiexes,  automatiques,  volontaires:  c'est  un  centre  réfiexe  de  l'équilibration. 

ALBERT  Bernard. 

569)  Sur  la  structure  des  cellules  des  ganglions  spinaux  de  l'homme, 

par  Lemiossek.  Archivf,  Psychiatrie,  29,  2,  1897. 

Fixation  par  la  solution  concentrée  aqueuse  de  sublimé.  Alcools  successifs. 
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Paraffine  (chloroformée).  Coloration  par  solution  aqueuse  concentrée  de  bleu  de 
toluidine  (spécifique  pour  les  corpuscules  de  Nissl),  une  heure.  Coloration  secon - 
daire  faible  de  la  substance  fondamentale  par  l'éosine  ou  l'érythrosine  en  solu- 
tion alcoolique.  Agir  très  vite.  Déshydratation  rapide  par  alcool  absolu,  xylol. 
Les  coupes  se  décolorent  un  peu.  L'héraatoxyline  au  fer-éosine  est  recomman- 
dable  surtout  pour  la  structure  fibrillaire  du  prolongement  nerveux. 

Les  cellules  des  ganglions  spinaux  sont  rondes,  très  grandes  (jusqu'à  120  {i), 
mais  c'est  aussi  chez  l'homme  que  l'on  trouve  les  plus  petites  (26  ji) .  Les  plus 
grandes  se  trouvent  au  niveau  des  nerfs  des  membres.  Les  cellules  de  la  cap- 
sule péricellulaire  sont  plus  succulentes  chez  l'homme  que  chez  les  animaux,  et 
le  tissu  cellulaire  du  ganglion  plus  développé  et  plus  riche  en  noyaux.  La  cel- 
lule remplit  sa  capsule  et  se  moule  sur  elle.  Le  prolongement  cylindraxile  est 
unique,  naît  de  la  cellule  par  un  cône  dépourvu  de  granulations  et  limité  par 
une  ligne  semi-lunaire  ;  vue  de  face,  cette  région  forme  un  disque.  Il  existe  une 
fine  striation  fibrillaire  surtout  visible  au  c  col  »  du  prolongement;  dans  le 
cône  ces  fibrilles  auraient  (ceci  est  peut-être  artificiel)  l'apparence  de  torsion  en 
spirale. 

Repoussant  toute  la  terminologie  actuelle,  Lenhossek  désigne  les  granulations 
chromophiles  sous  le  nom  de  «  tigroides  ».  Dans  la  cellule  du  ganglion  rachi- 
dien  les  granulations  tigroïdes  sont  ou  des  gn*anuies  (granula)  ou  des  masses 
(SchoUen)  plus  volumineuses  que  les  granules  et  formées  de  fins  granules  et 
d'une  substance  intercalaire  moins  colorable.  Au  centre  de  la  cellule  les  granu- 
lations sont  plus  serrées  que  vers  la  périphérie,  mais  à  la  périphérie  même  existe 
une  c  couronne  de  masses  tigroïdes  marginales  ».  Chez  l'homme,  il  n'y  a  pas 
d'ailleurs  la  disposition  concentrique  des  granulations  qui  existe  chez  d'autres 
vertébrés. 

Trois  régions  de  la  cellule  sont  dépourvues  de  granulations  :  le  cône  d'origine 
du  prolongement  nerveux,  la  zone  périnucléaire  et  la  périphérie  de  la  cellule. 
La  zone  périnucléaire  (1,5  (i)  n'est  pas  absolument  constante,  elle  ne  paraît  pas 
être  une  production  artificielle,  mais  appartenir  réellement  au  protoplasma 
cellulaire. 

La  zone  périphérique  reste  moins  colorée  que  la  substance  fondamentale 
de  la  région  granuleuse  ;  elle  se  distingue  bien  d'autre  part  du  cône  d'origine. 
Les  différents  aspects  des  cellules  sont  dus  aux  variations  dans  le  rapport  de  la 
substance  fondamentale  et  des  granulations.  A  noter  une  variété  à  grosses  masses 
(cellules  de  grandeur  moyenne)  et  la  coloration  plus  intense  des  petites  cellules. 
Lenhossek  ne  donne  pas  au  mot  de  chromophilie  le  môme  sens  que  Nissl. 
Pour  lui,  elle  dépend  non  de  l'agrégation  des  granules,  mais  de  la  densité  de  la 
substance  fondamentale,  car  il  a  vu  les  granules  manquer  complètement  dans 
les  cellules  chromophiles.  Contrairement  aussi  à  Ileld  (Archivf.  Atiat,  u.  PhysioLy 
1895),  il  considère  les  granulations  comme  réellement  préformées  et  non  comme 
des  productions  artificielles. 

Le  pigment,  qui  augmente  avec  Tâge,  forme  un  amas  de  granulations  jaunes 
(ou  de  gouttes)  situé  au  bord  de  la  région  tigroïde,  près  du  cône,  et  s'étend 
parfois  jusqu'au  noyau.  Il  se  colore  au  mieux  par  une  solution  alcoolique  con- 
centrée de  bleu  d'aniline  (12  heures,  puis  différencier  dans  l'alcool  absolu,  colo- 
ration secondaire  par  l'éosine). 

La  substance  fondamentale  a  une  structure  finement  granuleuse  et  on  peut  à 
peine  établir  une  limite  entre  ces  petits  points  achromatiques  et  les  granulations 
tigroïdes  les  plus  fines. 
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Le  noyau  est  rond,  à  double  contour,  le  nucléole  unique  gros  (1-7  jx)  et  central. 
Parfois  il  contient  une  ou  deux  vacuoles  claires.  Réseau  délié  de  linine  entre  le 
nucléole  et  la  membrane  du  noyau,  l'un  et  l'autre  bordés  d'un  amas  de  la  môme 
substance.  L'hématoxiline  au- fer  y  fait  voir  des  mierosomes.  L'étude  des  colo- 
rations par  les  anilines  montre  l'absence  de  basichromatine  de  Heidcnhain  dans 
le  stroma  nucléaire  qui  se  comporte  comme  une  substance  acidophile. 

Trénel. 

570)  Histoire  des  doctrines  contemporaines  de  l'histologie  du  système 
nerveux  central.  Théorie  des  Neurones.  Ramony  Gajal,  par  J.  Soury. 
Archives  de  neurologie^  avril  1897,  p.  281. 

Les  libres  terminaisons  arborescentes  des  prolongements  nerveux  apparaissent, 
avec  Ramon  y  Cajal,  à  la  place  du  réseau  nerveux  diffus  de  Golgi  L'arborisation 
terminale  du  cylindraxe  et  de  ses  collatérales  est  la  règle.  La  découverte  des 
collatérales  est  due  à  Golgi  ;  leur  physiologie  est  surtout  l'œuvre  de  Ramon  y 
Cajal,  puis  de  Kôlliker,  de  Van  Gehuchten,  de  Lenhossek.  Avec  eux  disparais- 
sent la  notion  du  réseau,  les  essais  de  classification  fonctionnelle  des  cellules, 
basés  sur  leurs  caractères  morphologiques,  la  fonction  trophique  attribuée  aux 
prolongements  protoplasmiques. 

Les  observations  de  Ramon  y  Cajal  ont  montré  des  modifications  de  forme  des 
cellules  de  la  névroglie  de  la  substance  grise  du  cerveau,  suivant  l'état  d'activité 
ou  de  repos.  De  là  l'hypothèse  d'un  rôle  isolateur  de  cette  substance.  Mais 
comment  croire  que  les  courants  nerveux  sont  transmis  au  hasard  des  rencontres 
des  prolongements  nerveux  et  cylindraxiles  qui  s'enchevêtrent  inextricablement 
dans  les  centres  nerveux?  Il  doit  exister,  selon  Weigert,  dans  ces  centres,  des 
conditions  de  transmission  des  courants  qui  ne  permettent  point  à  ceux-ci  do 
s'égarer  en  dehors  des  voies  prescrites.  Aucune  couche  isolatrice  de  névroglie 
ne  doit  être  ici  nécessaire.  Et,  s'il  en  est  ainsi  pour  la  substance  grise,  à  plus 
forte  raison  en  est-il  de  môme  pour  les  fibres  à  myéline  de  la  substance  blanche. 
D'ailleurs,  les  fibres  de  névroglie  ne  présentent  jamais  de  masses  fibrillaires 
susceptibles  d'enclore  ou  d'isoler  quoi  que  ce  soit,  mais  de  simples  feutrages 
aux  mailles  plus  ou  moins  larges.  S'il  fallait  isoler  absolument  les  dentrites  des 
cylindraxes,  peut-être  le  liquide  ambiant  dans  lequel  baignent  les  fins  ramus- 
cules  de  ces  prolongements,  sufTirait-il  à  cet  office;  avec  des  courants  de  tension 
aussi  faibles  que  ceux  des  neurones,  ce  liquide  pourrait  très  bien  servir  d'iso- 
lateur. Enfin,  la  fonction  de  la  névroglie  qu'invoquent  les  auteurs  espagnols  ne 
saurait,  à  coup  sûr,  exister  dans  les  couches  profondes  de  l'écorce  cérébrale, 
puisqu'il  ne  s'y  rencontre  môme  plus  de  fibrilles  isolées  de  ce  tissu;  là,  dans  le 
centre  d'innervation  le  plus  élevé  du  névraxe,  on  ne  rencontrerait  aucune  des 
dispositions  qui  se  trouvent  si  largement  réalisées  dans  des  centres  d'importance 
bien  inférieure,  tels  que  les  olives  bulbaires  ou  les  noyaux  rouges  de  Stilling. 

Thoma. 

571  )  La  théorie  des  neurones  en  rapport  avec  l'explication  de  quelques 
faits  psychiques  normaux  et  pathologiques,  par  Soukuanoff.  Archives 
dette  urologie,  mai  et  juillet  1897. 

Chez  les  vertébrés  inférieurs,  les  cellules  pyramidales  forment  une  couche 
dense  et  serrée,  leurs  corps  cellulaires  se  touchent  presque  ;  tandis  que  dans 
l'écorce  cérébrale  de  l'homme  les  éléments  psychiques  sont  relativement  clair- 
semés et  leur  contact  s'effectue  à  l'aide  des  prolongements.  Nous  ne  pouvons 
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aucunement  attester  que  la  richesse  de  la  vie  mentale  chez  des  individus  à  part 
dépende  de  la  quantité  des  neurones  pyramidaux  ;  ce  n*est  pas  le  nombre  qui 
joue  ici  le  rôle  principal,  mais  le  degré  de  perfection  et  de  développement  des 
dentrites  et  des  collatérales.  Ceci  explique  le  fait  que  le  poids  du  cerveau  des 
individus  richement  doués  de  talent  et  môme  de  génie,  est  quelquefois 
au-dessous  de  la  norme.  La  capacité  de  perfectionnement  psychique  dépend  de 
la  propriété  des  dendrites  de  produire  de  nouvelles  ramifications  et  de  nouveaux 
bourgeons,  mais  leur  croissance  est  limitée.  Ceci  est  amené,  d'un  côté,  par  la 
propriété  innée  des  éléments  psychiques,  d'un  autre  côté,  par  des  circonstances 
extérieures.  L'importance  de  ces  dernières  ne  doit  pas  être  oubliée,  puisque, 
dans  des  conditions  défavorables,  la  force  potentielle  des  neurones  pyramidaux 
peut  se  tarir  rapidement  et  que  le  développement  ultérieur  peut  s'arrêter,  l'indi- 
vidu perdant  en  même  temps  la  faculté  de  continuer  son  perfectionnement 
psychique.  Le  nombre  des  neurones  pyramidaux  chez  l'adulte  ne  s'augmente 
pas,  le  développement  psychique  s'effectue  par  l'apparition  de  nouvelles  den- 
drites très  fines.  De  quelle  manière  cela  se  fait-il  ?  D'où  vient  la  nouvelle  subs- 
tance? Nous  pouvons  supposer  que  les  prolongements  protoplasmiques  crois- 
sent, tandis  que  le  corps  cellulaire  diminue  graduellement  dans  son  volume.  Il 
est  plus  probable  que  la  substance  nerveuse  a  la  faculté  de  produire  de  nouvelles 
excroissances  en  déplaçant  le  tissu  indifférent  de  soutien. 

Les  éléments  pyramidaux  de  lëcorce  cérébrale  sont  nommés  cellules  psychi- 
ques uniquement  parce  qu'ils  apparaissent  commesubstratum  de  la  vie  psychique. 
Ni  leur  forme  extérieure  ni  leur  richesse  en  prolongements  ne  peuvent  nous 
expliquer  pourquoi  leur  action  amène  des  actes  psychiques. 

Mais  nous  savons  que  toute  forme  de  démence,  à  quelque  catégorie  qu'elle 
appartienne,  dépend  de  la  destruction  des  liens  entre  les  dendrites  et  les  fibres 
cylindraxiles  :  dans  tous  les  cas  de  démence  filt-elle  amenée  par  une  lésion 
organique  de  l'écorce  cérébrale,  ou  par  une  psychose  quelconque,  ou  par  une 
intoxication,  nous  devons  toujours  supposer  une  destruction  des  contacts  déjà 
formés  et  l'incapacité  de  produire  de  nouveaux  liens;  seulement  dans  les  lésions 
organiques  les  changements  sont  plus  grossiers  et  peuvent  être  constatés  à 
l'aide  des  procédés  contemporains  d'investigation  microscopique. 

Dans  quelques  formes  de  maladies  mentales^  particulièrement  dans  les  mala- 
dies organiques,  où  nous  pouvons  constater  des  altérations  visibles  et  indiscu- 
tables du  système  nerveux,  nous  pouvons  bien  souvent  observer,  outre  l'affai- 
blissement des  facultés  psychiques,  un  trouble  de  la  mémoire,  sous  forme  d'am- 
nésie et  de  réminiscences  fausses.  Dans  des  cas  de  paralysie  générale  et  de 
démence  sénile,  d'artério-sclérose  et  de  tumeur  du  cerveau,  nous  observons  que 
les  malades  s'embrouillent  dans  les  événements  actuels  et  oublient  ce  qui  vient 
d'avoir  lieu  ;  leurs  dendrites  sont  incapables  de  fournir  des  contacts  nouveaux. 

Thoma. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

572)  Un  cas  d'aphasie  sensorielle  avec  autopsie,  par  Bano.  (A^maîes  de  la 
Société  médico-chirurgicale  (V Anvers,  mars  1897,  ei  Journal  de  neurologie ,  Bruxelles, 
1897,  no  12,  avec  figures. 
P.  D...,  garçon  de  magasin,  45  ans,  ancien  syphilitique.  Eut  une  attaque  apo- 

plectiforme  le  l*^"*  mai  1893.  Pendant  quarante-huit  heures,  hémiplégie  droite  qui 

n'a  laissé  aucune  trace  dans  la  suite.  Mais  depuis  cet  accident  il  resta  aphasique. 

Au  début,  l'aphasie  était  complète,  le  malade  ne  C9mprenait  aucune  des  ques- 
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lions  posées,  il  n'exéculait  pas  les  ordres  domiés  ;ilne  pouvait  rdpéicr  les  mots. 
Il  ne  pouvait  ni  lire  ni  écrire,  pas  môme  son  nom.  Il  était  verbeux,  jargonapha- 
sique  et  paraphasiquc.  Son  état  s'améliora  pourtant  progressivement  pendant 
trois  mois  environ  ;  l'usage  de  certaines  phrases  usuelles,  aboli  tout  d'abord,  lui 
revint  insensiblement.  Puis  l'état  devint  stationnaire.  Le  malade  mourut  d'hé- 
morrhagie  cérébrale  le  29  mai  1896. 

A  l'examen  clinique  ;  surdité  verbale,  paraphasie,  jargonaphasie.  Le  malade 
savait  répéter  les  mots  prononcés  devant  lui,  et,  par  rééducation,  parvint  à 
compter  jusqu'à  10.  Il  ne  lisait  et  n'écrivait  que  son  nom.  En  voulant  copier,  il 
commençait  automatiquement  par  sa  signature  et  proportionnait  seulement  la 
longueur  de  celle-ci  à  la  longueur  du  moti^  copier.  Il  voyait  l'heure  à  la  montre, 
mais  non  en  lisant  les  chiffres  :  il  jugeait  d'après  la  position  des  aiguilles  et  le 
calcul  portait  à  faux  lorsqu'on  retournait  la  montre. 

L'examen  anatomo-pathologique  par  coupes  sériées  a  donné  :  endo  etpériarté- 
rite  syphilitique  généralisée.  Hémorrhagie  cérébrale  de  la  capsule  externe  droite. 
A  gauche,  ramollissement  dû  à  l'oblitération  d'une  des  branches  terminales  de  l'ar- 
tère cérébrale  moyenne.  Destruction  de  la  partie  postérieure  du  gyrus  supra-margi- 
nalisetdu  tiers  postérieur  du  gyrus  temporalis  superior;  intégrité  presque  com- 
plète du  pli  courbe.  En  profondeur,  la  lésion  atteint  au  niveau  de  la  supra-marginale 
jusqu'à  la  paroi  du  ventricule  latéral.  Elle  détruit  les  fibres  blanches  sous-jacentes, 
une  partie  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  du  faisceau  longitudinal  supérieur, 
des  radiations  thalamiques  et  du  tapetum.  Les  dégénérescences  secondaires 
s'étendent  en  arrière  dans  les  radiations  thalamiques,  dans  le  faisceau  longitu- 
dinal inférieur,  dans  le  tapetum  ;  le  faisceau  transverse  du  cuneus  ne  se  retrouve 
plus  pour  ainsi  dire.  En  avant,  les  dégénérescences  s'étendent  dans  la  portion 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  dans  le  pulvinar;  dans  les  faisceaux 
longitudinaux  ;  peut-être  un  peu  dans  le  faisceau  occipito-frontal  ;  dans  le  tapetum 
temporal.  Le  pli  courbe  a  conservé  toutes  ses  relations  postérieures.  L'insula 
est  intacte.  Le  faisceau  de  Tûrck  et  le  faisceau  uncinatus  ainsi  que  le  cingulum 
le  sont  aussi.  Le  corps  calleux  contient  des  dégénérescences  dans  ses  radiations 
temporales  et  pariétales.  Le  ventricule  latéral  est  très  distendu. 

Paul  Masoin. 

573)  Un  cas  de  gliome  volumineux  du  cervelet,  par  Trénel  et  Antheaumb. 
Archives  de  neurologie^  juillet  1897,  p.  1. 

Fait  intéressant  à  cause  de  la  présence  de  phénomènes  hallucinatoires  d'un 
caractère  spécial  et  d'un  complexus  symptomalique  assez  rare  qui  permit  d'éta- 
blir, durant  la  vie,  la  localisation  probable. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  64  ans  ;  début  il  y  a  six  ans  par  de  la  céphalée,  des 
vertiges,  de  la  vaso-constriclion  de  la  face  à  droite.  Actuellement  la  marche  est 
parétique,  avec  dérobement  des  jambes  et  contracture  en  flexion.  Réflexes  forts. 
Amaurose  avec  hallucination  de  la  vue.  Névrite  optique  ;  surdité  complète  à 
gauche,  marquée  à  droite. 

Autopsie,  —  Gliome  du  bord  antérieur  gauche  du  cervelet  comprimant  les 
régions  voisines  du  cerveau,  du  cervelet  et  de  la  protubérance,  et  intéressant 
les  nerfs  trijumeau,  facial  et  acoustique  gauches. 

Les  ictus  cérébelleux,  la  céphalalgie  précoce  et  intense,  1  amaurose,  la 
démarche  vacillante  posaient  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  ;  la  surdité, 
la  parésie  faciale  et  le  remarquable  symptôme  de  l'anémie  unilatérale  de  la  face 
faisaient  la  localisation  à  gauche,  dans  la  région  du  facial  et  du  trijumeau. 
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Les  troubles  mentaux  qui  ont  pa  être  attribués  à  une  prédisposition  réveillée 
par  le  néoplasme  ont  été  suivis  d'hallucinations  auditives  et  visuelles.  Les  pre- 
mières, qui  ont  apparu  avec  la  diminution  de  l'ouïe,  ont  été  précoces,  transi- 
toires, élémentaires.  Les  hallucinations  de  la  vue  ont  été  complexes,  zoopsie. 
défilé  d'objets  lumineux  toujours  dans  le  même  sens  ;  puis,  lorsque  le  rejçard 
était  fixé  en  haut  et  à  gauche,  vue  d'une  lampe  allumée,  toujours  la  môme.  Celte 
hallucination  dans  la  fixité  du  regard  est  comparable  par  sa  précision  aux  hal- 
lucinations signalées  chez  les  hémiopiques  (cas  de  Lamy). 

La  rareté  des  hallucinations  au  cours  des  afTections  encéphaliques  est  un  fait  très 
remarquable;  quand  elles  existent,  on  les  rencontre  dans  les  afTections  les  plus 
diverses.  11  est  à  supposer  qu'elles  ne  se  produisent  que  chez  les  individus  pré- 
disposés, ainsi  que  l'indiquait  le  professeur  JofTroy  à  propos  des  hallucinations 
unilatérales  de  l'ouïe.  «  Il  ne  suffit  pas,  pour  produire  une  hallucination,  d'activer 
un  centre  sensoriel  par  une  lésion  irritative,  quelque  chose  de  plus  est  nécessaire; 
il  faut  que  ce  centre  soit  modifié,  il  faut  qu'il  soit  préparé  d'une  manière  origi- 
nelle ou  acquise,  il  doit  avoir  cette  disposition  anormale  qui  le  rend  hallucina- 
gène,  et  c'est  pour  cela  qu'il  n'y  a  pas  de  lésion  produisant  d'emblée  des  hallu- 
cinations. La  lésion  donne  seulement  naissance  à  des  sensations  morbides 
(fourmillements,  sensations  auditives,  lumineuses,  clo)  qui  sont  transformées  en 
hallucinations.»  La  malade  parait  rentrer  dans  la  catégorie  de  ces  prédisposés,  et 
ses  liallucinations,tant  visuelles  qu'auditives, reconnaissent  une  genèse  analogue 
à  celle  indiquée  par  JofTroy,  les  hallucinations  auditives  étant  l'interprétation  des 
bruits  morbides  auriculaires,  et  les  hallucinations  visuelles  l'interprétation  des 
sensations  morbides  lumineuses  produites  par  la  lésion. 

Chez  la  malade,  l'aptitude  délirante  et  le  «  pouvoir  hallucinogène  »  ont  été 
mis  en  éveil  et  par  l'irritation  périphérique  de  l'acoustique  (otite  moyenne  et 
compression  de  l'acoustique  par  la  tumeur),  se  traduisant  par  des  hallucinations 
de  loulc^et  par  l'irritation  des  voies  optiques,  point  de  départ  des  sensations 
lumineuses,  se  traduisant  par  des  hallucinations  de  la  vue.  L'observation  res- 
semble beaucoup  à  celle  de  M.  Brissaud,  mais,  dans  ce  dernier  cas,  il  est  à 
noter  que  malgré  la  similitude  de  la  localisation  et  des  symptômes,  nul  trouble 
mental  n'est  survenu,  en  l'absence  de  la  dégénérescence  mentale.  Tiioma. 

574)   Sur  un  cas  de  myélite  aiguë,  par  le  professeur  Jacgoud.  Seinaine 
médicale,  1897,  p.  271,  n'  34. 

Homme,  frotteur,  52  ans,  sans  tare  pathologique  héréditaire  ou  personnelle,  est 
pris  en  pleine  santé,  un  soir,  de  refroidissement.  Le  lendemain,  surviennent  une 
rétention  d'urine  et  une  paraplégie  complète. 

Huit  jours  après,  à  l'entrée  à  l'hôpital,  on  constate  une  paraplégie  complète 
des  membres  inférieurs  avec  rétention  d'urine  et  constipation.  La  sensibilité  est 
intacte  ;  les  réfiexes  rotuliens  sont  abolis.  De  plus,  trois  eschares  au  membre 
inférieur  droit  et  urines  purulentes  (cathétérisme  septique).  Tous  les  viscères 
sont  sains. 

L'auteur  fait  le  diagnostic  de  myélite  aiguô,  favorisée  par  le  refroidissement 
et  la  profession  du  malade,  et  localisée  au  segment  lombaire. 

Bientôt  la  maladie  prit  le  caractère  ascendant  et  le  malade  succomba. 

A  l'autopsie  on  trouva,  au  niveau  de  la  moelle  dorso-lombaire,  un  foyer  de 
ramollissement  occupant  une  étendue  de  7  centimètres  environ.  L'examen  bac- 
tériologique décela  la  présence  de  streptocoques  et  de  staphylocoques,  dont  la 
porte  d'entrée  restait  inconnue  et  dont  le  rôle  était  difficile  à  interpréter. 

A.  Souques. 
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575)  Contribution  à  Tétude  de  la  névrite  ascendante, 

par  M»«  G.  de  Majbwska.  Th.  de  Paris,  1897. 

A  propos  d'un  cas  de  névrite  ascendante  observé  dans  le  service  de  Dejerine, 
l'auteur  établit  un  exposé  rapide  de  ce  qu'on  a  dit  jusqu'à  ce  jour  sur  la  question. 
La  névrite  ascendante  est  d'origine  infectieuse  par  excellence;  mais  elle  succède 
le  plus  souvent  à  une  cause  locale  (plaie)  qui  se  complique  plus  tard  d'un 
processus  infectieux.  On  doit  ajouter  aussi  que  son  développement  ne  se 
fait  habituellement  que  sur  un  terrain  spécialement  prédisposé  (hystérie, 
alcoolisme,  etc.).  Les  lésions  de  la  névrite  ascendante  sont  celles  des  né- 
vrites périphériques  :  il  y  a  fragmentation  de  la  myéline,  multiplication  des 
noyaux,  puis  rupture  du  cylindraxe,  ces  lésions  névritiques  gagnant  de 
proche  en  proche  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques  et  du  tissu 
conjonctif  qui  entoure  le  nerf  lésé.  La  syroptomatologie  ne  présente  rien 
de  particulier;  on  constate,  comme  dans  toutes  les  névrites,  des  troubles 
sensitifs  moteurs,  trophiques, variables.  La  névrite  ascendante  peut  ôtre  chronique 
d'emblée  ou  le  devenir  après  une  phase  aiguë;  sa  durée  est  difficile  à  présumer  ; 
le  pronostic,  toujours  sérieux,  sera  le  plus  souvent  réservé.  Quant  au  diagnos- 
tic, qui  est  difficile  surtout  au  début,  il  sera  fait  avec  la  névralgie,  l'atrophie 
musculaire,  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë.  Albert  Bernard. 

576)  Arrêt  de  développement  du  membre  supérieur  consécutif  à  un 
traumatisme  datant  de  Tenfance,  atrophie  musculaire  numérique, 

par  Klippel.  Presse  médicale,  31  juillet  1897,  vol.  II,  n^  62,  p.  49. 

L'observation  que  donne  l'auteur  est  un  nouveau  cas  d'arrêt  de  développement 
du  membre  supérieur  consécutif  à  un  traumatisme  (écrasement  du  coude) 
datant  de  l'enfance,  et  suivi  d'autopsie.  Envisagée  au  point  de  vue  anato- 
mique,  cette  variété  d'atrophie  se  caractérise  par  le  seul  défaut  du  nombre  des 
éléments  du  muscle,  de  l'os,  du  nerf,  etc.  Ainsi,  chez  le  malade  dont  il  s'agit,  le 
muscle  grand  palmaire  du  côté  atrophié  avait  un  diamètre  de  3  centimètres 
et  demi  ;  celui  du  côté  sain  mesurait  4  centimètres  et  demi.  Et  cependant 
les  fibres  de  ces  deux  muscles  avaient  même  volume  et  môme  structure.  Les  os, 
les  nerfs,  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  avaient  d'un  côté  et  de  l'autre  des 
éléments  de  môme  grandeur,  mais  moins  d'éléments  du  côté  atrophié. 

L'atrophie  numérique  ne  résulte  que  de  la  diminution  du  nombre  des  éléments  ; 
elle  diffère  de  l'atrophie  simple,  où  les  éléments  sont  diminués  de  volume,  de 
l'atrophie  dégénérative,  où  la  structure  de  l'élément  est  altérée. 

Par  ses  causes  (lésion  survenant  dans  l'enfance),  ses  symptômes  (pas  d'impo- 
tence fonctionnelle,  conservation  des  réflexes,  réactions  électriques  normales), 
ses  lésions  (diminution  du  nombre  des  éléments),  l'atrophie  musculaire  numé- 
rique est  une  atrophie  bien  spéciale.  Les  traumatismes  agissant  sur  la  périphérie 
dans  l'enfance  ont  donc  sur  les  centres  nerveux  une  influence  bien  particulière, 
puisqu'il  en  résulte  un  trouble  de  la  trophicité  qui  aboutit  à  la  destruction  totale 
et  à  la  disparition  définitive  de  certains  éléments,  tandis  que  les  autres  persis- 
tent avec  tous  les  caractères  des  éléments  normaux.  Thoma. 
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577)  Un  cas  de  cécité  verbale  corticale  avec  agraphie  et  aphasie  mo- 
trice sus-corticales,  par  J.  Crocq  (fils).  Journal  de  tieurohgie  de  Bruxelles, 
1897,  n*»  7,  8  et  9,  avec  figures. 

Homme  de  67  ans  ;  il  aurait  eu,  un  an  auparavant,  une  attaque  d'apoplexie  à  la 
suite  de  laquelle  il  n'aurait  présenté  aucune  paralysie.  Les  seuls  symptômes 
que  l'ictus  apoplectique  ail  provoqués  consistent  dans  des  troubles  de  la  parole 
et  de  l'écriture  qui  persistent  actuellement  et  qui  présentent  le  même  caractère 
depuis  l'accident 

Suit  une  étude  extrêmement  détaillée,  des  plus  soignées  et  consciencieusement 
ordonnée  et  exposée^  souvent  accompagnée  de  figures,  du  langage  sous  ses  dif- 
férentes formes.  Nous  renvoyons  le  lecteur  à  celte  savante  étude  à  propos  de 
laquelle  l'auteur,  qui  se  fait  d'ailleurs  une  spécialité  de  l'étude  des  aphasies,  fait 
une  revue  générale  de  la  question,  s'attachant  spécialement  aux  idées  de  Deje- 
rine-Miraillé. 

Le  malade  étudié  par  Crocq  ne  répond  à  aucun  des  types  décrits  par  Dejerine 
et  Miraillé.  Il  y  a  : 

1»  Troubles  de  la  parole  volontaire  (paraphasie,  jargonaphasie)  ; 

2*  Compréhension  des  mots  entendus; 

3»  Perte  de  la  compréhension  des  mots  lus; 

4®  Perte  de  l'écriture  volontaire, 

5^  Conservation  de  la  parole  répétée  ; 

6»  Perte  de  la  lecture  à  haute  voix; 

7^  Conservation  de  l'écriture  sous  dictée  ; 

8o  Perte  de  l'écriture  d'après  copie. 

Les  principaux  symptômes  sont  donc  :  cécité  verbale,  aphasie  motrice  et  agra- 
phie. Suit  la  discussion  de  la  localisation  (avec  fig.)  ;  pour  expliquer  son  cas 
l'auteur  est  obligé  d'avoir  recours  aux  données  de  Charcot,  Pitres,  Grasset. 

Diagnostic  :  cécité  verbale  corticale  avec  aphasie  motrice  et  agraphie  sus- 
corticales. 

Le  malade  a  été  présenté  à  la  Société  belge  de  neurologie  (voir  Journal  de 
neurologie,  1897,  n^  6).  La  publication  in  extenso  se  trouve  dans  la  môme  publi- 
cation, no»  7,  8,  9.  Paul  Masoin. 

578)  Contribution  à  l'étude  de  l'aphasie  motrice,  par  le  D''  Lantzbn- 
DERG.  Th,  de  Paris,  1897. 

La  question  des  aphasies,  toujours  controversée,  suscitetant  de  publications  et 
de  travaux  incessants  qu'un  travail  d'ensemble  et  de  mise  au  point  s'impose  de 
temps  à  autre.  C'est  une  œuvre  de  ce  genre  qu'a  faite  Lantzenberg:  à  propos 
d'un  cas  étudié  dans  le  service  de  M.  Brissaud,  il  fait  un  exposé  de  la  question 
telle  qu'on  la  considère  généralement  aujourd'hui.  Après  un  historique  très  com- 
plet doublé  d'une  judicieuse  étude  critique  des  opinions  successivement  soute- 
nues, l'auteur  consacre  un  intéressant  chapitre  à  la  pathogénie, au  cours  duquel 
il  rapporte  longuement  les  expériences  de  Goldscheider  etMuller  sur  le  mécanisme 
de  la  lecture.  Partant  de  ces  faits,  il  en  conclut  que  l'étude  de  l'aphasie  exige 
l'adjonction,  à  l'examen  anatomo-clinique,  d'un  exposé  théorique  du  mécanisme 
du  langage;  de  toutes  les  hypothèses  proposées  pour  interpréter  les  altéra- 
tions morbides  du  langage,  celle  do  Charcot  doit  être  actuellement  conservée. 
Le   centre  du   langage  articulé,  situé  dans  le  pied  de  F®  gauche,  est  un  centre 
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supérieur  uniquement  psycho-moteur.  li  ne  préside  à  l'acte  de  la  parole  articu- 
lée que  d'une  façon  en  quelque  sorte  indirecte,  en  commandant  à  des  centres 
secondaires  ;  ceux-ci  auraient  sous  leur  dépendance  les  organes  chargés  essen- 
tiellement de  l'émisssion  du  son  et  de  l'articulation  de  la  parole.  Les  aphasies 
motrices  sous-corticales  seraient  produites  par  une  modification  organique  de  la 
substance  blanche  au  voisinage  immédiat  de  l'écorce;  par  suite,  la  nécessité 
d'une  difTérenciation  nosographique  des  aphasies  motrices,  encorticulcs  et  sous- 
corticules,  est  contestable  ;  car  d'une  part,  les  lésions,  soit  immédiatement,  soit 
consécutivement,  ne  restent  pas  exclusivement  limitées  à  l'écorce  ou  à  la  subs- 
tance blanche;  d'autre  part,  dans  les  deux  cas,  les  symptômes  sont  identiques 
ou  presque  identiques.  L'alexie  même  latente  n'est  pas  un  symptôme  constant 
de  laphasie  motrice.  L'existence  des  images  motrices  graphiques  ne  peut  pas 
être  absolument  démontrée;  elle  est  néanmoins  très  probable.  Les  difTérents 
arguments  proposés  pour  ou  contre  un  centre  des  images  motrices  graphiques, 
ne  donnent  que  des  présomptions,  non  des  certitudes.  Si  ce  centre  existe,  il  faut 
le  localiser  approximativement  dans  la  région  du  pied  de  F«  gauche. 

Albert  Bernard. 

579)  L'exagération  des  réflexes  et  la  contracture  chez  le  spasmodl- 
que  et  chez  l'hémiplégique,  par  A.  Van  Geiiucuten.  Journal  de  neurologie, 
Bruxelles,  1897,  no»  4,  5  et  6. 

Cette  étude,  très  étendue  et  très  documentée,  exposée  dans  un  style  des  plus 
clairs,  se  termine  par  les  conclusions  suivantes  : 

1»  La  dégénérescence  secondaire  des  fibres  des  faisceaux  pyramidaux  et  leur 
sclérose  consécutive  sont  des  processus  anatomo-pathologiques  qui  ne  se  révè- 
lent au  dehors  par  aucun  symptôme  clinique. 

2»  L'exagération  des  réflexes  et  la  contracture  qu'on  observe  chez  l'hémiplé- 
gique et  chez  le  spasmodique  sont  indépendantes  de  ces  états  anatomo-patholo- 
giques. 

3°  L'état  des  réflexes  dans  les  difl'érents  états  morbides  du  névraxe  est  com- 
plètement indépendant  de  l'état  du  tonus  musculaire. 

40  Le  tonus  musculaire  normal  est  un  état  physiologique  des  muscles  qui 
dépend,  en  grande  partie  du  moins,  de  l'action  des  cellules  de  l'écorce.  Chaque 
fois,  en  efTet,  que  la  moelle  épinière  se  trouve  soustraite  complètement  à  l'in- 
fluence des  cellules  corticales,  le  tonus  musculaire  normal  est  considérablement 
aflaibli  et  la  paralysie  est  flasque. 

50  L'état  normal  des  réflexes  se  trouve  également  sous  la  dépendance  des 
cellules  corticales.  Chaque  fois  que  cette  influence  corticale  est  amoindrie  ou 
suspendue  totalement,  on  observe  l'exagération  des  réflexes.  L'état  des  réflexes 
dans  les  cas  de  lésion  transversale  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale,tel  qu'il 
est  décrit  par  Bastian,  Thorburn,  etc.,  reste  jusqu'à  présent  sans  explication. 

6®  La  contracture  post-hémiplégique  est  un  phénomène  clinique  d'une  tout 
autre  valeur  que  la  contracture  du  spasmodique. 

70  La  contracture  du  spasmodique  est  d'origine  centrale.  Elle  est  due  à 
l'exagération  du  tonus  musculaire.  Cette  exagération  est  avant  tout  un  phéno- 
mène dû  à  l'interruption  de  la  voie  motrice  cortico-spinale  avec  conservation  de 
la  voie  corlico-ponto-cérebello-spinale. 

80  La  contracture  post-hémiplégique  est  d'origine  périphérique.  Elle  doit  être 
attribuée  à  la  paralysie  moins  profonde  des  muscles  fléchisseurs  du  membre 
supérieur  et  à  leur  contracture  consécutive.  Paul  Masoin. 
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580)  Le  mécanisme  des  mouvements  réflexes.  Un  cas  de  compres- 
sion de  la  moelle  dorsale  avec  abolition  des  réflexes,  par  Van  Geiiuch- 

TEN.  Jouni.  de  -neurologie^  Bruxelles,  1897,  no  14. 

Le  siège  de  la  compression  était  la  partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale.  Cette 
compression  s'est  manifestée  pendant  un  certain  temps  par  de  la  paraplégie 
spasmodique.  Celle-ci  s'est  transformée  brusquement  en  paraplégie  flasque  avec 
abolition  complète  des  réflexes  tendineux,  viscéraux  et  cutanés  dépendant  de 
la  moelle  lombo-sacrée,à  l'exception  du  réflexe  à  la  piqûre  profonde  et  prolongée  ; 
il  n'y  avait  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Conservation  de  la  sensibilité  tac- 
tile et  musculaire,  mais  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique 
jusqu'au  niveau  du  rebord  costal.  L'abolition  complète  des  réflexes  a  persisté 
quatorze  jours,  puis  les  réflexes  plantaire  et  rotulien  sont  revenus  insensible- 
ment en  se  renforçant  d'un  examen  clinique  à  l'autre.  A  un  moment  donné  ils 
se  sont  de  nouveau  afl'aiblis  jusqu'à  disparaître  totalement  à  gauche,  puis  ils 
sont  de  nouveau  revenus. 

Ce  cas  clinique  est  en  opposition  radicale  avec  les  idées  généralement  admises 
en  physiologie  et  pathologie  médullaires  :  la  loi  des  réflexes  et  la  loi  de  l'inhi- 
bition. Van  Gehuchten  passe  en  revue  tous  les  cas  de  lésion  transversale  com- 
plète avec  abolition  des  réflexes  et  de  paraplégie  flasque  publiésjusqu'àce  jour, 
depuis  le  cas  de  Kadner  (1876)  jusqu'aux  cas  de  Habel  (1896).  Ces  cas,  au 
nombre  d'une  soixantaine,  prouvent,  d'après  lui^  que  dans  les  cas  de  lésion  trans- 
versale complète  de  la  moelle  cervico-dorsalc  il  y  a  :  1»  paraplégie  flasque  qui 
persiste  comme  telle  pendant  toute  la  durée  de  l'afl'ection.et  cela  malgré  la  dégé- 
nérescence secondaire  des  faisceaux  pyramidaux;  2o  abolition  des  réflexes  ten- 
dineux, viscéraux  et  cutanés,  à  l'exception  du  réflexe  plantaire  superflciel,  qui 
peut  persister,  et  du  réflexe  à  la  piqûre  profonde  et  douloureuse. 

Cette  môme  symptomatologie  peut  s'obsdrver  dans  les  cas  de  simple  compres- 
sion de  la  moelle  cervico-dorsale,  ainsi  que  le  prouvent  des  observations  de 
Kadner,  Babinski,  Uabel  et  l'observation  personnelle  de  Van  Gehuchten. 
Cependant  toute  compression  médullaire  n'amène  pas  de  la  paralysie  flasque  ; 
cette  compression  peut  aussi  se  traduire  au  dehors  par  de  la  paraplégie  spas- 
modique. Bien  plus,  la  paraplégie  spasmodique  peut  se  transformer  en  para- 
plégie flasque  et  celle-ci  peut  redevenir,  dans  certains  cas,  une  paraplégie  spas- 
modique. 

Chaque  fois  qu'il  y  a  paraplégie  flasque,  les  réflexes  peuvent  être  abolis,  quel 
que  soit  l'état  de  la  sensibilité. 

Comment  concilier  ces  faits  avec  nos  connaissances  physiologiques?  Van 
Gehuchten  relate  les  opinions  émises  par  Kahler  et  Pick,  Sternberg,  Bas- 
tian  et  Egger.  11  les  trouve  toutes  insuflisantes  parce  qu'elles  ne  s'appliquent 
pas  à  tous  les  cas  indistinctement.  Pour  résoudre  la  question  il  faut  d'abord 
rechercher,  dit-il,  quelles  sont  les  conditions  physiologiques  indispensables  pour 
qu'un  mouvement  réflexe  puisse  se  produire.  Ces  conditions  sont  au  nombre  de 
deux  :  1©  intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  de  l'arc  nerveux  réflexe  :  cette 
condition  est  indispensable  pour  que  le  réflexe  soit  possible  ;  2«>  un  certain  état 
d'excitation  ou  de  tonus  de  la  cellule  motrice  supérieure  à  un  certain  minimum. 

En  admettant  que  tel  est  le  mécanisme  physiologique  des  mouvements  réflexes, 
les  phénomènes  pathologiques  s'expliquent  et  se  comprennent  avec  une  éton- 
nante simplicité. 

Comme  conclusion  de  son  intéressant  travail,  Van  Gehuchten  admet  que  les 
flbres  d'origine  cérébrale,  cérébelleuse  et  mésencéphalique  interviennent  dans  le 
jeu  normal  des  mouvements  réflexes  chez  l'homme.  Paul  Masoin. 
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581)  Paraplégie  spasmodique  infantile,  par  L'Urriola.  Archives  de  neuro- 

logie, juin  1897,  p. 460. 

Dans  le  cas  décrit  par  l'auteur  on  voit  l'influence  exercée  par  la  terreur  éprou- 
vée par  la  mère  dans  la  seconde  moitié  de  la  grossesse  sur  le  développement  de 
la  maladie  :  cette  influence  a  prévalu  sur  les  autres  causes  qui  pouvaient  être 
alléguées,  à  savoir  Talcoolisme  du  père,  la  différence  d'âge  entre  lui  et  la  mère, 
et  l'état  de  mort  apparente  de  l'enfant  quand  il  est  venu  au  monde  ;  cela  est 
prouve  par  le  fait  que  les  enfants  mis  au  jour  dans  des  conditions  identiques, 
avant  et  après  la  naissance  du  malade,  n'ont  pas  souffert  d'infirmités  semblables 
à  celles  de  ce  dernier.  S'il  est  certain  que  Little  attachait  beaucoup  d'importance, 
dans  la  genèse  de  la  maladie  qui  porte  son  nom,  à  l'asphyxie  des  nouveau- nés, 
on  ne  doit  pas  considérer  comme  telle  l'asphyxie  qui  disparaît  promptemcnt, 
sinon  celle  qui  a  pour  cause  un  accouchement  laborieux  et  une  interruption  de 
la  circulation  placentaire.  Dans  le  cas  de  l'auteur,  l'accouchement  fut  rapide  et 
sans  aucune  des  circonstances  qui  provoquent  Tasphyxie  grave;  ce  à  quoi,  en 
réalité,  devait  être  attribué  le  déficit  des  signes  vitaux  à  la  naissance  de  cet 
enfant,  ce  sont  les  lésions  cérébrales  engendrées  durant  les  derniers  mois  de  l'évo- 
lution de  la  vie  intra-utérine  et  qu'il  a  conservées  avec  lui  en  naissant. 

Cliniquement  parlant,  ce  cas  fait  partie  du  groupe  varié  compris  aujourd'hui 
sous  la  dénomination  d'eticéphalopathies  atropkiquea  de  l'enfance,  dans  lequel 
entrent  la  paraplégie  spasmodique  infantile  ou  maladie  de  Little,  l'hémiplégie 
spasmodique,  la  diplégie,  l'athétose  double,  la  chorée  spasmodique  et  l'idiotie  ; 
ce  groupe  résulte  de  lésions  si  diverses  et  de  localisation  si  capricieuse  qu'il  est 
absolument  impossible  au  clinicien  de  les  prévoir.  Tuoha. 

582)  Des  troubles  du  goût  et  de  l'odorat  dans  le  tabès,  par  Klippbl. 

Archives  de  neurologie,  avril  1897,  p.  257. 

Élude  d'ensemble  des  modalités  de  ces  phénomènes  très  communs  dans  le 
tabès.  Au  point  de  vue  de  leur  marche  et  quels  qu'ils  soient,  les  symptômes 
olfactifs  et  gustatifs  présentent  soit  le  début  aigu,  soit  la  marche  chronique 
d'emblée^  soit  des  crises  très  variables  d'intensité  et  de  durée,  avec  des  phéno- 
mènes complexes.  Ils  se  rapprochent,  dans  ce  dernier  cas,  des  crises  doulou- 
reuses périphériques  ou  viscérales  du  tabès,  tout  en  en  difl*érant  par  l'absence  de 
douleurs. 

La  cause  de  ces  troubles  est,  soit  une  lésion  des  nerfs  de  la  sensibilité  spéciale, 
du  glosso-pharyngien  et  de  l'olfactif,  soit  une  lésion  des  branches  du  trijumeau 
qui  commandent  la  nutrition  des  muqueuses  piluitaire  et  linguale,  soit  peut-être 
un  trouble  primitif  du  sens  musculaire  entraînant  le  dégoût.  Us  s'associent 
toujours,  lorsqu'ils  sont  très  marqués,  à  d'autres  troubles  d'origine  bulbaire. 

Thoma. 

583)  Etude  clinique  des  formes  anormales  du  tabès  dorsalis,  par  le 

Dr  Ingelraus.  Th,  de  Paris,  1897. 

Si  l'évolution  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  indiquée  par  les  auteurs 
classiques  est  celle  que  Ton  observe  d'habitude,  il  y  a  cependant  un  bon  nombre 
de  cas  où  la  marche  du  tabès  est  extrêmement  différente.  D'une  part,  le  tabès 
peut  brûler  les  étapes  et  amener  ou  quelques  mois  une  ataxie  complète,  sans 
que  l'on  puisse  invoquer  de  raisons  très  valables  (débilité  générale  de  l'or- 
ganisme, excès  alcooliques  ou  sexuels,  etc.).  A  côté  de  ces  cas,  l'on  peut  noter 
l'absence  complète  de  phénomènes  initiaux  et  l'entrée  d'emblée  dans  l'ataxie; 
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les  faits  de  cet  ordre  sont  certainement  rares  et  les  observations  ne  comportent 
rien  qui  explique  cette  invasion  subite  de  l'incoordination.  Par  opposition  à  ces 
faits,  il  y  a  lieu  de  décrire  un  tabès  à  évolution  lente  :  en  dehors  des  rémissions 
qui  peuvent  être  presque  complètes  et  se  prolonger  des  années,  le  tabès  peut 
demeurer  indéfmiment  à  la  période  préataxique  (obs.  d'un  malade  nullement 
incoordonné  après  36  ans  de  maladie).  L'atrophie  grise  du  nerf  optique  survenant 
avant  l'incoordination  motrice  (et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent)  diminue  les  dou- 
leurs et  arrête  le  tabès  à  la  période  préataxique,  dans  la  proportion  de  9  cas 
sur  10;  dans  ces  cas  le  signe  de  Homberg  disparaît;  dans  une  observation 
curieuse,  l'auteur  a  vu  réapparaître  le  réllexe  patellaire  aboli  depuis  des  années. 
Quand  la  cécité  n'arrive  qu'à  la  deuxième  période,  elle  peut  parfois  diminuer 
et  même  guérir  les  troubles  moteurs.  A  côté  du  tabès  à  début  vésical  il  y  a  lieu 
de  décrire  un  tabès  à  début  sphinctérien,  atteignant  les  deux  réservoirs.  La 
fréquence  des  troubles  laryngés  au  coursjde  l'ataxie  locomotrice  est  plus  grande 
qu'on  ne  le  dit  généralement.  Indépendamment  des  formes  à  début  laryngé 
(toux  coqueluchoïde,  paralysie  des  cordes  vocales),  il  peut  arriver  que  le  tabès 
débute  d'emblée  par  des  crises  laryngées  avec  suiïocation  ;  ces  ictus  laryngés, 
fréquents  dans  le  tabès  confirmé,  peuvent  constituer  le  premier  signe  de  l'affec- 
tion. Passé  60  ans,  l'ataxie  est  une  maladie  rare  ;  son  apparition  tardive  n'est 
pas  en  rapport  avec  l'acquisition  tardive  de  la  syphilis.  D'autre  part,  le  tabès 
est  infîniment  rare  avant  16  ans  :  si  les  observations  publiées  chez  des  enfants 
ont  trait  au  tabès  vrai,  elles  seraient,  selon  toute  vraisemblance,  à  mettre  sur  le 
compte  de  l'hérédo-syphilis. 

Sur  les  28  cas  personnels  relatés  au  cours  de  ce  travail,  il  y  a  12  cas  de 
syphilis  avérés,  8  douteux,  et  8  sûrement  indemnes;  ce  qui  donne  environ 
70  p.  100  ;  il  est  à  noter  en  outre  que  les  observations  ont  presque  toutes  trait  à 
des  femmes  chez  qui  la  syphilis  passe  très  souvent  inaperçue.    Albert  Bernard. 

584)  Sur  rétiologie  et  la  symptomatologie  du  tabès  dorsalis  (Beitrag 
zur  Aetiologie  und  Symptomatologie  des  Tabès  dorsalis,  par  Treupowski. 
Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervcnheilkumle,  vol.  10,  9  juillet  1897,  p.  467. 

Les  recherches  de  l'auteur  ont  porté  sur  57  tabétiques  provenant  en  partie  du 
service  de  Goldflamm.  Il  résulte  de  ces  recherches  qu'au  point  de  vue  étiolo- 
gique  la  syphilis  joue  le  rôle  principal.  Cependant  l'auteur  n'exclut  pas  d'autres 
facteurs  étiologiques,  c'est  pour  cela  qu'il  n'admet  pas  Topinion  de  quelques 
auteurs  qui  soutiennent  que  sans  syphilis  il  n'y  a  pas  de  tabès.  En  ce  qui  con- 
cerne le  temps  qui  s'écoule  entre  l'infection  syphilitique  et  Tapparition  du 
tabès  ce  serait  surtout  de  5  à  10  ans  à  partir  de  l'époque  du  contage  que  le 
tabès  serait  le  plus  fréquent,  assez  souvent  de  10  à  20  ans.  A  quoi  Age  le  tabès 
présente-t-il  sa  plus  grande  fréquence  ?  L'auteur  a  trouvé  que  c'est  entre  30  et 
40  ans  ;  entre  70  et  80  ans  la  maladie  est  réduite  au  minimum  ;  entre  40  et  50  ans 
elle  présente  une  fréquence  moyenne.  I/auteur  a  remarqué  en  outre  que  les 
médecins  paient  aussi  un  assez  large  tribut  au  tabès.  Ainsi,  sur  257  cas,  on  a 
compté  12  médecins,  ce  qui  donne  la  proportion  de  4,6  pour  100.  Au  point  de 
vue  symptomatologique  l'auteur  partage  l'opinion  admise  que  la  douleur  est  le 
premier  symptôme  du  tabès,  mais  les  douleurs  fulgurantes  n'existent  que  dans 
la  moitié  des  cas.  La  plupart  du  temps,  ces  douleurs  sont  localisées  aux  extré- 
mités inférieures.  Cependant  elles  ne  sont  pas  rares  aux  extrémités  supérieures 
et  au  tronc  ;  dans  85,6  pour  100  de  cas  le  réflexe  patellaire  est  modifié. 

G.  Marinesco. 
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585)  Un  cas  de  poliomyélite  aiguë  chez  un  médecin,  par  Glorieux. 

Journal  de  neurologie,  Bruxelles,  1897,  n»  10. 

L'auteur  fait  un  exposé  détaille  de  la  maladie  ;  sept  mois  après  le  début  de 
ralTection  il  persiste  de  la  paralysie  atrophique  des  pectoraux  à  droite  et  à 
pauche  et  des  troubles  de  l'épaule  droite  et  de  presque  tout  le  bras  droit,  y  compris 
la  main;  une  atrophie  complète  de  l'opposant  du  pouce  gauche.  La  période 
aijjuë  a  à  peine  duré  quelques  jours,  la  paralysie  s'est  déclarée  immédiatement; 
lalrophie  musculaire  est  survenue  plus  tard,  amenant  divers  troubles  de  la 
motilité  exposés  en  détail.  (Voir  le  travail  original.)  La  sensibilité  cutanée  est 
restée  toujours  bonne.  Les  réflexes  rotuliens  ont  toujours  été  abolis  dès  le  com- 
mencement; la  douleur  a  été  presque  insignifiante  pendant  toute  la  durée  de 
l'aiïection. 

Suit  la  discussion  du  diagnostic  entre  la  polynévrite,  la  paralysie  générale 
spinale  à  marche  rapide  et  curable  (Landouzy,  Dejerine),  la  paralysie  ascendante 
aiguô  ou  maladie  de  Landry,  Thématomyélie  et  la  poliomyélite,  afTection  rare 
chez  l'adulte.  C'est  à  cette  dernière  que  l'auteur  conclut.  Il  termine  par  quelques 
considérations  sur  le  traitement  :  pendant  la  période  aiguë,  immobilité  absolue, 
sudoriûques  souvent  utiles.  L'iodure  et  le  salicylate  n'ont  été  d'aucune  utilité 
dans  le  cas  présent.  Après  la  période  aiguë,  frictions,  massage,  hydrothérapie, 
régime  fortifiant,  électricité.  Cette  dernière  en  effet  a  procuré  une  réelle  amélio- 
ration. Paul  Masoin. 

586)  Diagnostic,  pronostic  et  traitement  de  la  paralysie  spinale  de 
l'enfance  au  moyen  de  Télectricité,  par  Larat.  Journal  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiquas,  26  juillet  1897,  p.  629,  art.  17305. 

Si  l'exploration  électrique  est  loin  d'être  indispensable  pour  établir  le 
diagnostic  de  la  paralysie  infantile,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  formuler  un 
pronostic.  L'étude  attentive  des  réactions  musculaires  permet  seule  de  dire  quels 
muscles  sont  définitivement  perdus,  quels  autres  peuvent  retrouver  une  partie 
de  leur  fonction,  quels  sont  ceux  qui  vont  la  recouvrer  entièrement.  C'est  ici 
qu'interviennent  les  différents  degrés  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

Dans  un  premier  stade,  la  contractilité  faradique  est  abolie  ;  à  l'exploration 
galvanique,  le  pôle  positif  ne  donne  pas  une  contraction  plus  forte  que  le  pèle 
négatif  ;  il  y  a  tout  au  plus  égalité  des  contractions  de  fermeture.  Dans  un 
second  stade,  l'inversion  de  la  formule  est  manifeste,  la  contractilité  est  exagérée. 
Dans  un  troisième  stade,  enfin,  la  contractilité  galvanique,  très  affaiblie,  n'est 
plus  représentée  que  par  quelques  secousses  lentes  et  faibles  à  la  fermeture  du 
pôle  positif.  A  ces  trois  stades,  un  peu  schématiques,  correspondent  trois  degrés 
de  gravité  du  pronostic,  à  la  condition  qu'on  se  base  sur  un  examen  électrique 
fait  quelques  semaines  après  le  début  de  la  maladie,  au  commencement  de  la 
période  d'atrophie.  Rétablissement,  affaiblissement,  impotence  définitive,  sont 
les  trois  présomptions  qui  correspondent  aux  trois  stades  de  la  R.  D. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  traitement  consistera  toujours  à  électriser  l'enfant  ;  même 
dans  les  cas  les  plus  graves  on  gagnera  quelque  chose.  Sans  doute  on  n'espérera 
pas  refaire  les  cellules  détruites  des  cornes  antérieures,  mais  à  côté  de  celles-ci, 
il  en  est  d'autres  simplement  malades,  que  l'électricité  fera  fonctionner, 
c'est-à-dire  vivre. 

Pour  le  traitement,  la  faradisation  n'est  d'aucune  utilité  ;  elle  est  môme  nui- 
sible.  Cest  donc  uniquement  au  courant  continu   ou  galvanique  qu'il  faut  recourir. 
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L'auleur  ndoplc  le  dispositif  suivant  :  une  plaque  de  la  grandeur  de  la  main 
(pôle  positif)  est  appliquée  sur  la  nuque  ou  les  lombes,  suivant  qu'il  s'agit 
d'clectriser  le  membre  supérieur  ou  l'inférieur.  Une  petite  plaque  (pôle  négatif) 
plonge  dans  une  cuvette  d'eau  tiède  où  est  immergée  l'extrémité  du  membre 
malade  jusqu'au  poignet  ou  la  cheville.  On  fait  passer  pendant  dix  minutes  un 
courant  de  8  ou  10  niilliampères.  On  termine  la  séance  par  quelques  interrup- 
tions. 

Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  des  résultats  rapides  ;  la  paralysie  infantile  la  plus 
légère  nécessite  un  an  de  traitement,  les  formes  graves  plusieurs  années,  mais 
on  gagnera  du  temps  a  intervenir  dès  le  début  des  accidents,  môme  pendant  la 
période  fébrile.  Le  traitement  se  résume  à  :  l^  utiliser  le  courant  galvanique  : 
2o  intervenir  dès  qu'on  a  fait  le  diagnostic  ;  3®  électriser  avec  patience. 

Feindel. 

587)  Contribution  à  l'étiologie  et  à  la  pathogénie  du  pied  bot  congé- 
nital, par  CouRTiLLiER.  Archives  générales  de  médecine^  mai  et  juin  1897,  p.  536 
et  689. 

L'auteur  établit  par  de  nombreuses  observations  :  1«  que  les  cas  de  pied  bot 
congénital  qui  relèvent  d'une  compression  intra-utérine  sont  peu  nombreux  et 
portent  tous  une  signature  anatomique;  2<»  que  tous  les  autres  cas  de  pied  bot 
congénital  ordinaire  résultent  d'une  paralysie,  d'étendue  et  d'intensité  variables, 
temporaire  ou  permanente;  elles  relèvent,  dans  une  certaine  mesure,  de  l'arrêt 
de  développement  du  muscle,  et  sont  sous  la  dépendance  de  lésions  nerveuses  cen- 
trales, temporaires  ou  permanentes,  fonctionnelles  ou  matérielles,  et  alors  souvent 
très  légères,  qui  pourront  passer  inaperçues,  étant  difficilement  appréciables  par 
nos  moyens  actuels  d'investigation.  Les  lésions  médullaires  semblent  caracté- 
risées par  un  état  pathologique  de  la  substance  grise  oil  l'on  observe  avant  tout 
l'inégalité  de  volume  des  cornes  antérieures  qui  indique  un  arrêt  dans  leur 
déveIoppement,ratrophie  et  la  diminution  des  cellules,  tant  de  la  corne  anté- 
rieure que  de  la  colonne  de  Clarke,  et  peut-être  également  des  cellules  de  cor- 
dons. Les  lésions  du  chevelu  et  celles  des  cordons  blancs,  tant  des  faisceaux 
pyramidaux  que  des  cordons  postérieurs,  paraissent  devoir  être  considérées 
comme  secondaires  à  celles  de  la  substance  grise.  Le  caractère  de  cette  polio- 
myélite est  d'être  avant  tout  essentiellement  diffuse  sur  une  certaine  hauteur. 
Ces  lésions,  qui  ne  sont  nullement  des  lésions  scléreuscs  en  foyer,  se  différen- 
cient parce  fait  de  celles  de  la  paralysie  infantile.  La  cause  primordiale  de  ces 
altérations  doit  être  recherchée  chez  les  parents,  avant  ou  au  cours  de  la  gros- 
sesse. Une  maladie  infectieuse  ou  une  intoxication  ont  exposé  le  fœtus  ou  l'em- 
bryon à  l'action  de  toxines  ou  de  produits  toxiques  solubles  qui  ont  agi  sur  le 
système  nerveux  prédisposé  ou  non  par  Thérédité.  Druet. 

5S8)  Sur  la  méralgie  paresthésique  de  Bernhardt-Roth,  par  H.  Ver- 
HOOGEN.  Journal  médical,  Bruxelles,  22  avril  1897. 

I/auteur  décrit  un  cas  de  méralgie  paresthésique,  affection  décrite  par  Bern- 
hanlL  Le  point  essentiel  dans  cette  affection  c'est  l'altération  de  la  sensibilité 
localisée  exclusivement  dans  la  zone  de  distribution  du  nerf  fénioro-rutané;  il 
ne  survient  jamais  ni  troubles  trophiques  ni  accidents  vaso-moteurs.  Le  malade 
éprouve  une  sensation  bizarre  de  plaque  de  cuir,  d'une  peau  étrangère,  d'un 
pantalon  mouillé,  de  fourmillements, de  picotements,  même  de  brûlure;  les  accès 
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peuvent  se  produire  sponianémeat  ou  sous  Tinfluence  d'une  cause  extérieure 
quelconque.  Objectivement,  il  y  a  abolition  ou  diminution  des  sensibilités  tac- 
tile et  douloureuse.  L'auteur  ne  pense  pas  que  la  mëralgie  paresthésique  soit 
due  à  une  névrite  destructive  ;  il  admet,  avec  Rolh,  que  c'est  d'une  paranévrito 
qu'il  s'agit.  Paul  Masoin. 

589)  Ergotisme  et  asphyxie  locale  des  extrémités,  par  Mongour.  Archives 
cliniques  de  Bordeaux^  juillet  1897,  n©  7,  p.  325. 

Observation  d'un  cas  d'asphyxie  locale  dos  extrémités  ;  aux  troubles  de  vascu- 
Inrisalion  se  sont  joints  des  troubles  trophiques  du  côté  des  ongles  et  du  tissu 
cellulaire.  Cette  coexistence  fuit  de  ce  cas  particulier  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  l'origine  nerveuse  de  la  maladie  de  Raynaud.  L'auteur  a  observé  cette 
malade  au  moment  où  Ehlers  identifiait  la  maladie  de  Raynaud  avec  Tergo- 
tisme.  Il  a  donc  recherché  avec  le  plus  grand  soin  si,  dans  ce  cas,  l'ergot 
pouvait  être  mis  en  cause. 

A  priori,  il  semble  que  le  fait  confirme  la  théorie  d'Ehlers.  En  eiïet,  la  malade 
est  la  femme  d'un  marchand  de  farines  et  de  graines  ;  mais  elle  ne  s'occupe  pas 
elFeclivement  du  commerce  de  son  mari  et  en  aucun  moment  elle  n'a  manié  les 
produits  contenus  dans  les  magasins  ;  en  outre,  elle  a  répondu  de  la  façon  sui- 
vante à  des  questions  précises  : 

l^  Je  n'ai  pas  pris  de  poudre  d'ergot  pour  mon  dernier  accouchement  qui  date 
de  deux  ans  ;  mais  j'en  ai  pris  pour  Taccouchement  de  ma  fillette,  il  y  a  huit 
ans  ;  2»  Je  me  suis  aperçue  que  mes  mains  devenaient  lourdes  et  mes  doigts 
moins  déliés  sept  à  huit  mois  environ  après  mes  dernières  couches  ;  3°  Je  n'ai 
jamais  mangé  de  pain  de  seigle  ni  de  pain  suspect  de  la  plus  petite  avarie  ; 
4<>  Il  nous  est  arrivé  d'avoir  en  magasin  du  blé  imparfaitement  sec  ou  môme  du 
blé  avarié  ;  mais  je  ne  l'ai  jamais  touché  et  ce  blé  ne  reste  d'ailleurs  pas  long- 
temps chez  nous  ;  5*"  Je  n'ai  connu  personne  chez  nous  qui  présentât  quelque 
chose  d'analogue  à  ma  maladie,  et  je  n'ai  pas  entendu  dire  à  l'entour  de  moi 
qu'il  se  trouvât  des  cas  semblables. 

En  somme,  l'auteur  ne  croit  pas  que  ce  cas  d'asphyxie  symétrique  des  extré- 
mités puisse  être  mis  sur  le  compte  de  l'ergotisme.  Maintenant,  si  Ehlers 
répond  qu'il  s'agit  d'un  cas  de  a  doigts  morts  »,  comme  il  l'a  fait  notamment 
au  sujet  des  observations  I  et  II  du  travail  de  Raynaud,  Tauteur  objectera  l'im- 
portance de  deux  symptômes  :  la  permanence  de  la  lésion  en  hiver  et  en  été  et  la 
symétrie  qui,  d'après  Ehlers  lui-môme,  doit  faire  rejeter  le  diagnostic  de 
«  syncope  locale  ». 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  l'observation  de  cette  malade 
présente  deux  particularités  intéressantes  :  l'eczéma  des  ongles  et  les  tour- 
nioles  analgésiques.  Ces  troubles  trophiques  permettent  de  placer  la  cause  do 
l'afTection  dans  une  lésion  du  système  nerveux,  probablement  du  système  ner- 
veux périphérique.  Quoique  exceptionnel,  l'eczéma  d'origine  périphérique  ne 
paraît  pas  douteux.  Arnozan  en  a  rapporté  un  bel  exemple.  Quant  aux  tour- 
nioles  analgésiques,  elles  constituent  un  trouble  trophique  assez  commun  dans 
le  cours  des  lésions  tégumentaires  par  altérations  périphériques  du  système 
nerveux. 

Les  conclusions  qui  découlent  de  cette  observation  sont  :  l®  L'asphyxie 
symétrique  des  extrémités  ne  paraît  pas  être,  dans  tous  les  cas,  comme  le  pré- 
tend Ehlers,  le  résultat  d'une  intoxication  par  l'ergotisme  ;  2^  Elle  peut  coïn- 


418  REVUE   NEUROLOGIQUE 

cider  avec  différentes  altérations  tégumentaires  dues  à  des  lésions  du  système 
nerveux  périphérique,  et  par  conséquent  dépendre  de  ces  mêmes  lésions. 

Druet. 

690)  De  répicondylalgie,  par  le  D'  Edm.  Rivière.  Th,  de  Paris,  1897. 

L'épicondylalgie  est  une  névralgie  professionnelle  caractérisée  par  des  dou- 
leurs irradiant  de  l'épicondyle  vers  la  surface  externe  de  lavant-bras  et  jusque 
dans  la  main  dont  elles  empêchent  les  divers  mouvements  ;  les  douleurs  cessent 
au  repos.  Le  malade  se  présente  le  bras  demi-fléchi,  le  coude  écnrlé  ;  la  pres- 
sion de  l'épicondyle  provoque  une  douleur  bien  localisée  1res  vive.  A  ces  signes 
viennent  s'ajouter  une  diminution  de  la  force  musculaire  dans  l'avant-bras  et 
une  impotence  fonctionnelle  dans  les  mouvements  d'extension  avec  préhension. 
L'épicondylalgie,  plus  fréquente  chez  l'homme  que  cHez  la  femme,  semble 
déterminée  par  les  travaux  qui  mettent  en  jeu  la  masse  musculaire  épicondylienne 
(maîtres  d'armes,  violonistes,  cochers^  etc.).  On  a  mis  ce  syndrome  sur  le  compte 
d'un  épuisement  musculaire  qui,  plus  intense  que  la  fatigue,  serait  le  résultat  de 
la  rupture  ou  de  la  distension  des  fibres  musculaires  ;  pour  Couderc,  c'est  une 
ténositc  consécutive  à  une  rupture  tendineuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  pronostic  n'offre  aucune  gravité  et  l'affection  guérit  rapi- 
dement par  le  repos  et  le  massage.  Albert  Bernard. 

591)  De  raxnaigrissement  chez  les  asthmatiques,  par  MoNcoRcé.  Archi- 

ves générales  de  médecine ^  juillet  1897,  p.  76. 

Plusieurs  observations  démontrant  que  si  le  maintien  de  l'embonpoint  normal 
écarte  d'avance  tout  diagnostic  pessimiste,  Tamaigrissement  dans  l'asthme  ne 
doit  pas  d'emblée  et  fatalement  évoquer  l'idée  de  tuberculose.  Le  syndrome 
reconnu,  l'amaigrissement  est  bien  plus  souvent  fonction  de  causes  banales 
que  d'une  diathèse  suspecte  en  imminence.  C'est  à  celles-là  qu'il  faut  songer 
plutôt  qu'à  celles-ci.  Enfin,  les  cas  étant  très  variables  et  chaque  malade  impri- 
mant à  l'asthme  son  cachet  individuel,  il  est  impossible  de  condenser  en  formules 
générales  les  lois  qui  président  à  cette  dénutrition.  Druet. 

592)  Contribution  à  Tétude  du  sommeil  hystérique,  par  M"»  0.  Conta. 

Th,  de  Paris,  1897. 

Dans  un  tableau  d'ensemble,  l'auteur  a  résumé  tout  ce  que  l'on  a  écrit  sur  la 
question,  tant  dans  les  traités  généraux  que  dans  les  mémoires  spéciaux.  Après 
une  rapide  esquisse  historique.  M'*"  Conta  étudie  les  conditions  de  fréquence, 
d'âge,  de  sexe,  etc.  ;  à  ce  chapitre  fait  suite  un  exposé  très  complet  de  la  symp- 
tomatologie  ;  les  modes  de  début,  les  auras,  les  troubles  vaso-moteurs,  l'état  des 
réflexes  et  des  sphincters  ;  les  modifications  de  la  respiration  et  de  la  circulation, 
les  variations  de  la  température  et  de  la  sensibilité  y  sont  étudiées  avec  beau- 
coup de  détails.  L'attaque  de  sommeil  hystérique  n'est  pas  toujours  identique  à 
elle-même  :  l'on  peut  distinguer,  en  dehors  des  attaques  communes  et  de  longue 
durée,  l'attaque  à  forme  narcoleptique,  l'attaque  pseudo-syncopale,  l'attaque  à 
forme  de  mort  apparente,  l'attaque  à  forme  apoplectique  décrite  par  Debove  et 
Achard,  l'une  comme  l'autre  n'étant  d'ailleurs  qu'une  attaque  hystérique  modi- 
fiée ou  transformée.  Ce  travail  se  termine  sur  des  considérations  médico-légales 
empruntées  pour  la  plupart  aux  travaux  de  Gilles  do  la  Tourette. 

Albert  Bernard. 
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593)  Un  cas  de  mort  par  tétanisme  hystérique,  par  de  Walsche.  La 

Clinique,  Bruxelles,  1897,  n^  12. 

Femme  31  ans,  hystérique.  Un  jour,  elle  présenta  des  accès  convulsifs  hysté- 
riques subintrants  depuis  9  heures  du  matin  jusque  2  heures  après  midi,  puis 
tout  à  coup  la  malade  se  raidit,  la  tête  renversée  en  arrière,  les  mâchoires 
serrées,  les  bras  dans  l'adduction  et  la  rotation  en  dehors,  les  avant-bras  en 
flexion  sur  les  bras  et  ramenés  au-devant  de  la  poitrine,  les  poignets  fléchis  sur 
les  avant-bras,  les  doigts  crispés  dans  la  paume  de  la  main.  Les  membres  infé- 
rieurs étaient  dans  Textension,  les  genoux  serrés  l'un  contre  l'autre,  les  pieds 
en  pied  bot  équin.  Le  pouls  était  inappréciable,  la  respiration  n'était  perceptible 
qu'à  l'aide  d'un  miroir.  La  malade  resta  dans  cet  état  jusqu'à  4  heures  et  demie; 
à  ce  moment  on  constata  le  refroidissement  des  extrémités.  Le  refroidissement 
augmenta  progressivement;  à  7  heures  et  demie,  le  cœur  et  la  respiration  ces- 
sèrent de  fonctionner. 

L'auteur  considère  avec  raison  ce  cas  intéressant  comme  un  exemple  de 
tétanisme  hystérique  ;  cette  observation  prouve  bien  que  la  mort  peut  survenir 
non  seulement  dans  la  phase  tonique  des  accès  épileptiques,  mais  encore  dans 
le  cours  des  convulsions  hystériques.  Paul  Masoin. 

594)  Des  spasmes  respiratoires  ;  une  observation  d'aboiement  et  de 
hoquet  hystériques,  par  Houssay.  Joui-nal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
25  juillet  1897,  p.  539,  art.  17307. 

M.  Pitres  fait  trois  groupes  des  spasmes  rythmiques  des  muscles  respira- 
toires :  1®  les  spasmes  respiratoires  simples,  comme  le  hoquet,  la  toux;  2*  les 
spasmes  respiratoires  mixtes,  comme  le  bâillement,  le  rire,  l'éternuement  ;  3®  les 
spasmes  respiratoires  compliqués  de  spasme  des  muscles  phonateurs,  produi- 
sant tantôt  une  émission  réitérée  de  mots  bizarres,  tantôt  des  bruits  inarti- 
culés. 

L'observation  de  l'auteur  peut  être  considérée  comme  un  exemple  complexe  do 
spasme  simple  et  de  spasm3  compliqué.  Son  intérêt  clinique  ressort  de  ce  fait 
que  le  spasme  débuta,  chez  la  malade,  par  du  hoquet,  phénomène  inspiratoire, 
et  que  ce  hoquet  fit  place  brusquement  à  une  crise  intense  d'aboiement,  type 
d'expiration  saccadée,  qui  persista  quelques  mois  pour  revenir  au  type  primitif, 
le  hoquet. 

La  crise  d'aboiements  dura  pendant  cinq  mois  consécutifs,  de  5  heures  du 
matin  à  11  heures  du  soir,  et  arriva  à  un  tel  paroxysme  qu'on  entendait  facile- 
ment ces  cris  jusqu'à  une  distance  de  6  à  800  mètres.  Le  hoquet,  qui  revint 
ensuite  avec  des  intensités  variables,  olTrit  ceci  de  particulier,  que  l'auteur,  au 
moyen  de  ressources  thérapeutiques  diverses,  put  faire  à  plusieurs  reprises 
passer  le  nombre  des  inspirations,  d'une  quantité  très  élevée  à  une  quantité 
faible,  de  80,  par  exemple,  à  25,  et  cela  en  moins  d'une  heure.  Lorsque  la 
malade  était  laissée  à  elle-même,  il  y  avait  spontanément  des  différences  pres- 
que aussi  grandes  dans  les  24  heures.  Malgré  les  nombreux  moyens  mis  en 
œuvre,  il  n'y  eut  pas  de  guérison  persistante.  Feindel. 
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595)  Sur  la  période  terminale  de  la  paralysie  générale  et  sur  la  mort 
des  paralytiques  généraux,  par  F.-L.  Arnaud.  Archives  de  neurologie,  juin 
1897,  p.  433. 

La  paralysie  générale  se  termine  de  façons  diverses  et  il  y  a  lieu  de  remanier 
complètement  le  tableau  uniforme  que  les  auteurs  ont  tracé  de  sa  période  finale. 

I.  —  S'il  est  vrai  que  beaucoup  de  paralytiques  vont  s'afTaiblissant  progrressi- 
vement.  jusqu'à  perdre,  plus  ou  moins  longtemps  avant  la  mort,  le  pouvoir  de 
marcher  et  de  se  soutenir,  il  n'est  pas  moins  certain  qu'un  grand  nombre 
d'entre  eux,  la  moitié  peut-être,  meurent  debout,  conservant  jusqu'à  leur  mort 
une  liberté  de  mouvements  assez  grande  pour  aller  et  venir  sans  appui.  Ces  deux 
catégories  de  malades  se  distinguent  principalement  par  la  précoce  apparition 
chez  les  premiers  (les  impotents)  de  raideurs  musculaires,  de  spasmes  très 
accentués,  de  contractures  plus  ou  moins  durables,  tandis  que,  chez  les  seconds, 
ces  symptômes  manquent  ou  n'existent  qu'à  un  faible  degré.  L'anatomie 
pathologique  nous  donnera  sans  doute  Texplication  de  ce  fait  clinique,  qu'il 
n'est  pas  indifférent  pour  le  médecin  de  connaître  et  de  prévoir. 

II.  —  Il  est  incontestable  que  les  ictus  cérébraux  jouent  un  rôle  prépondérant 
dans  la  mort  des  paralytiques  :  ils  en  sont  la  cause  naturelle  et  la  plus  fréquente. 

III.  —  Quant  aux  troubles  trophiques,  si  libéralement  attribués  à  la  paralysie 
générale,  la  plupart  deviendront  exceptionnels  lorsque  les  médecins  seront  bien 
persuadés  qu'ils  ne  sont  pas  une  conséquence  nécessaire  de  la  maladie  et  qu'on 
peut  ordinairement  en  empêcher  la  production. 

Le  travail  de  Rist  est  à  rappeler.  Cet  aliéniste  a  étudié  surtout  les  rapports 
des  signes  physiques  avec  l'état  mental  et  le  délire,  et  il  conclut  aussi  à  l'exis- 
tence de  variétés  distinctes  dans  les  dernières  périodes  de  la  paralysie  générale. 
Contrairement  à  l'opinion  traditionnelle,  tout  n'est  donc  pas  dit  sur  cette  ques- 
tion ;  à  l'étudier  de  près,  il  y  a  un  égal  intérêt  pour  l'exactitude  du  pronostic  et 
pour  une  plus  juste  appréciation  de  la  nature  de  la  maladie.  Thoma. 

596)  Des  troubles  intellectuels  dans  l'intoxioation  par  le  sulfure  de 

carbone,  par  le  D'  E.  Prodiion.  Th,  de  Paris,  1897. 

L'intoxication  sulfo  carbonée  produit  des  troubles  intellectuels  caractérisés 
par  rivresse  chez  presque  tous  les  sujets,  par  un  délire  aigu,  succédant  rapide- 
ment aux  premiers  troubles,  à  éclosion  brusque,  se  terminant  à  échéance 
relativement  brève,  chez  les  sujets  soumis  longtemps  à  l'influence  nocive. 

L'évolution  des  formes  mentales  signalées  dans  les  observations  ne  se  produit 
que  chez  des  dégénérés,  chez  des  prédisposés  vésaniques  ;  l'intoxication  n'est 
qu'un  signal,  une  cause  occasionnelle  ou  provocatrice.  La  durée  des  manifes- 
tations délirantes  est  variable.  On  peut  observer  la  démence  précoce.  La 
guérison  s'observe  en  moins  de  deux  années. 

De  sévères  règlements  doivent  obliger  les  industriels  à  soustraire  leurs  ou- 
vriers, dans  la  mesure  du  possible,  à  Tinfluence  toxique  que  des  précautions 
hygiéniques  faciles  peuvent  atténuer  considérablement,  sinon  détruire.  Enfin  le 
sulfure  de  carbone,  en  intoxiquant  les  procréateurs,  peut  déterminer  chez  les 
descendants  une  hérédité  morbide  spéciale,  se  rapprochant  ainsi  de  l'alcool  et 
des  virus  divers.  Albert  Bernard. 
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597)  Dégénérescence  mentale  et  neiurasthénie,  par  le  D'  A.  Vial.  Th.  de 

Lym,  1897. 

Revue  critique  dans  laquelle  Fauteur  cherche  à  étendre  le  domaine  déjà  si 
vaste  de  la  dégénérescence  et  à  y  faire  rentrer  l'aliéné  héréditaire  et  le  névrosé. 
Il  essaie  de  montrer  que  la  neurasthénie  est  la  souche  de  tous  les  états  dégéné- 
ratifs.  La  dégénérescence  présente  un  triple  critérium  :  prédisposition,  involution 
et  déchéance  finale.  La  fonction  mentale  n'est  pas  la  seule  à  obéir,  dans  des  con- 
ditions données,  à  la  dégénérescence.  La  régression  mentale  n'est  qu'un  mode 
de  la  régression  biologique.  Dans  ces  conditions,  les  aliénés  héréditaires  simples 
et  les  névrosés  entrent  dans  le  groupe  des  dégénérés.  La  neurasthénie  n'est 
qu'un  symptôme.  Elle  peut  être  acquise  ou  héréditaire.  Par  l'acquis,  elle  se  rat- 
tache à  la  vie  physiologique  normale.  Par  l'hérédité,  elle  devient  la  source  de 
toutes  les  névropathies.  La  prédisposition,  l'involution  et  la  déchéance  finale 
justifient  l'entrée  du  neurasthénique  dans  le  groupe  des  dégénérés. 

Albert  Bernard. 

598)  Idiotie  myxœdémateuse  (myxœdéme  infantile).  Traitement  par 
l'ingestion  de  glande  thyroïde  de  mouton,  par  Bolrneville.  Progrès 
médical,  6  et  13  mars  1897. 

Observations  détaillées  de  deux  petites  myxœdémateuses  soumises  pendant 
un  an  au  traitement  thyroïdien.  Les  résultats  obtenus  ont  été  remarquables,  si 
bien  que  les  deux  fillettes  ont  acquis  un  état  qui  se  rapproche  de  plus  en  plus  de 
la  normale.  Les  améliorations  les  plus  remarquables  ont  porté  sur  l'intelligence, 
la  taille,  l'ossification,  la  dentition.  Tuoma. 

599)  Du  mutisme  chez  un  enfant  qui  entend  :  un  cas  de  guérison,  par 

A.  BoYER.  Archives  de  neurologiej  jmWei  1897,  p.  28. 

Observation  d'un  enfant  semi-idiot  qui  passait  pour  sourd-muet.  Bien  que 
jouissant  d'une  ouïe  ordinaire,  cet  enfant  ne  semblait  pas  entendre  les  paroles 
échangées  autour  de  lui  et  qui  ne  s'adressaient  pas  à  lui  directement;  il  ne  jouis- 
sait pas  de  ïaudition  indirecte,  et  ceci  par  la  raison  de  Tespèce  de  léthargie  dans 
laquelle  étaient  plongés  à  la  fois  .son  cerveau  et  sa  faculté  auditive.  Il  ne  s'expri- 
mait  que  par  des  sons  inintelligibles  et  employait  un  langage  d'action  composé 
de  gestes  naturels. 

Après  deux  années  d'éducation  les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 
1»  L'éducation  a  exercé  un  premier  et  heureux  efl*et  sur  l'extérieur  de  cet  en- 
fant qui  a  pris  des  habitudes  de  propreté  et  de  maintien.  La  gymnastique  a 
vaincu  ses  craintes  excessives  et  lui  a  donné  quelque  souplesse.  2*>  Au  point  de 
vue  de  la  parole, l'articulation  est  nette,  correcte;  la  prononciation,  quoique  un 
peu  lente,  est  aisée  à  comprendre.  S»  L'intelligence  a  pris  un  essor  marqué  ; 
elle  est  non  seulement  améliorée,  mais  paraît  facilement  améliorable  encore. 
4°  L'instruction,  nulle  au  début,  est  en  voie  de  progrès,  ô»  L'ouïe  directe  n'existe 
plus  seule;  l'enfant  commence  à  entendre  et  comprendre  les  paroles  échangées 
près  de  lui. 

Cette  observation  est  une  confirmation  des  résultats  heureux  qu'on  est  en 
droit  d'espérer,  grâce  aux  méthodes  d'éducation  spéciale  que  pratique  et  tente  de 
vulgariser  M.  Bourneville.  Thoha. 


422  REVUE   NEUROLOGIQUE 

600)  L'insomnie  par  idée  fixe  subconsciente,  par  Pierre  Janet.  Presse  médi^ 
cale,  28  juillet  1897,  no  61,  p.  41. 

Observation  fort  intéressante  d'une  femme  de  37  ans  qui  ne  présente  des 
phénomènes  névropalhiques  que  depuis  trois  ans.  A  cette  époque,  elle  perdit  son 
enfant.  Quoiqu'elle  ressentît  une  violente  douleur,  elle  n'eut  pas  alors  de  trou- 
bles moraux,  et  son  regret  naturel  ne  donna  pas  naissance  à  une  idée  fixe. 
Mais,  quatre  mois  plus  lard,  elle  eut  une  fièvre  typhoïde  grave  et  prolongée  qui 
bouleversa  son  état  mental.  Pendant  la  convalescence,  le  regret  de  l'enfant  mort 
reparut  d'une  manière  beaucoup  plus  aiguë,  donnant  naissance  à  des  gémisse- 
ments continuels,  à  de  véritables  hallucinations,  devenant,  en  un  mol,  une  idée 
Hxe,  Mais  bientôt,  après  un  mois  ou  deux,  cette  obsession  sembla  s'évanouir  ;  la 
malade  se  sentit  très  fatiguée,  et  lorsqu'elle  entra  à  l'hôpilal  elle  prétendait 
n'avoir  pas  dormi  depuis  deux  ans  ;  on  la  surveilla,  et  pendant  quatre  mois  on 
ne  la  surprit  pas  une  seule  fois  endormie. 

Les  autres  symptômes  présentés  par  la  malade  sont  des  anesthésies  considé- 
rables par  îlots  irréguliers  et  mobiles,  de  légers  troubles  sensoriels,  et  surtout 
l'amnésie  continue  et  la  disparition  presque  complète  de  toute  activité  intellectuelle 
dépendant  d'une  absence  totale  d  attention.  La  malade  se  plaint  de  forts  maux 
de  tête,  a  des  troubles  de  la  digestion  ;  l'état  physique  n'est  pas  troublé  en  pro- 
portion des  troubles  psychologiques. 

Il  était  tout  indiqué  d'étudier  le  phénomène  principal,  Tinsomnie,  pour 
arriver  à  en  découvrir  la  cause.  Non  sans  difRcullés,  l'auteur  est  arrivé^  après 
quelques  séances  d'hypnotisme,  à  obtenir  un  assoupissement  qui  semblait  assez 
profond.  Mais  à  peine  la  malade  était-elle  entrée  dans  cet  état  de  sommeil, 
qu'elle  s'agita  convulsivement,  ouvrit  les  yeux  avec  une  expression  de  terreur  et 
se  réveilla.  Cette  scène  se  reproduisit  régulièrement  à  chaque  séance.  Il  deve- 
nait plus  facile  de  déterminer  le  début  du  sommeil  chez  la  malade,  qui  s'y  prêtait 
volontiers  et  ne  paraissait  nullement  elfrayée  ;  mais,  après  une  minute  de 
sommeil,  elle  se  redressait  brusquement  avec  un  sentiment  de  terreur.  Elle 
reconnut  alors,  ce  qu'elle  n'avait  jamais  pu  expliquer  auparavant,  que  les  choses 
se  passaient  exactement  de  la  môme  manière  dans  la  nuit,  quand  elle  essayait 
de  s'abandonner  au  sommeil.  En  réalité,  surtout  au  début  de  la  maladie,  elle 
s'endormait  un  peu  ;  mais  aussitôt  elle  était  éveillée  en  sursaut  et  éprouvait  un 
grand  sentiment  de  terreur.  La  malade  peut  donc  s'endormir,  mais  7i€  peut  conti- 
nuer à  dormir.  Elle  ne  peut  préciser  la  cause  du  réveil  brusque  ;  elle  a  eu  un 
mauvais  rêve,  mais  ignore  le  pourquoi  de  la  peur.  Cependant  l'auteur  prolonge  le 
sommeil  en  s'efTorçant  de  «  rester  en  rapport  avec  elle  ».  Alors  il  constate  que 
ce  rêve,  toujours  le  même,  cette  idée  fixe  dont  la  malade  ne  se  rend  pas  compte 
pendant  la  veille,  est  le  tableau  de  la  mort  de  l'enfant. 

L'insomnie  n'est  donc  ici  qu'un  phénomène  secondaire  ;  elle  n'est  que  la  con- 
clusion d'un  rêve  terrifiant  qui  amène  le  réveil.  Le  fait  essentiel,  c'est  le  rêve  et 
son  développement  exagéré.  Il  en  résulte  que  la  malade,  insomnique  depuis 
deux  ans,  est  en  réalité  une  somnambule.  Ses  réveils  rentrent  dans  la  grande 
classe  des  phénomènes  d'automatisme  psychologique  que  l'on  désigne  sous  le 
nom  de  somnambulisme.  Les  notions  que  fournit  ce  cas  embarrassant  peuvent 
être  résumées  :  1«  l'insomnie  persistante  peut  être  un  phénomène  hystérique  ; 
2*  elle  détermine  un  affaiblissement  énorme  de  la  synthèse  mentale  qui  se  mani- 
feste surtout  sous  forme  d'aboulie  et  d'amnésie  continue  ;  3°  cette  insomnie  se 
rattache  dans  certains  cas  à  des  phénomènes  de  somnambulisme  plus  ou  moins 
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complet  ;  4<>  elle  peut  dépendre,  comme  les  somnambulismes  eux-mêmes,  de  la 
persistance  de  certaines  idées  fixes  subconscientes,  plus  ou  moins  méconnues  ; 
5*  enfin  elle  est  guérie  facilement  par  le  traitement  des  idées  fixés  elles-mêmes. 
Sans  préjuger  du  problème  général  des  insomnies  et  de  leurs  conditions  physi- 
ques, cette  étude  peut  nous  renseigner  sur  une  forme  particulière  qui  a  son 
importance  dans  les  névroses.  Feindel. 

601)  Essai  sur  les  mimiques  voulues,  par  le  D*^  G.  Dupuis.  Th.  de  Lyon,  1897. 

La  mimique  normale  s'exécute  automatiquement  en  dehors  de  la  volonté.  Les 
troubles  de  la  mimique  sont  dus,  soit  A  dos  causes  pathologiques,  soit  à  l'action 
de  la  volonté  ;  dans  un  travail,  l'auteur  ne  s'occupe  que  des  faits  de  ce  second 
ordre.  Quand  la  volonté  intervient  pour  modifier  la  physionomie  et  lui  faire 
prendre  une  allure  différente  de  celle  que  comporte  Tétat  psychique,  elle  ne 
réussit  qu'à  la  fausser,  à  la  dissocier.  La  mimique  des  yeux  est  fort  peu  infiuen- 
cée  par  la  volonté.  Les  falsifications  mimiques  devront  être  recherchées  avec 
soin  chez  ceux  que  Ton  soupçonne  de  simuler  la  folie,  et  aussi  chez  tous  les 
simulateurs  ou  coupables  qui  cherchent  à  nier. 

Les  dissociations  expressives  sont  quelquefois  difiîciles  à  saisir  du  premier 
coup  d'œil  ;  Pierret  fait  ainsi  ressortir  le  contraste  entre  les  deux  moitiés  de  la 
face  :  il  applique  verticalement,  puis  horizontalement,  un  écran  qui  divise  le 
visage  en  deux  moitiés,  et  examine  alternativement  le  bas  et  le  haut,  puis  la 
droite  et  la  gauche  du  visage,  et  tenant  cachée  la  partie  que  l'on  n'examine  pas 
les  dissociations  sautent  alors  aux  yeux.  Les  dissociations  mimiques  dues  à  la 
volonté  peuvent  être  groupées  sous  trois  types.  Dans  le  premier,  le  sujet  est 
supposé  indiiïérent,  la  volonté  agit  en  créant  de  toutes  pièces  un  type  factice  ; 
les  acteurs  fournissent  un  excellent  exemple  de  ce  type  lorsque  dans  leur  rôle 
ils  imposent  à  leur  visage  le  masque  de  la  colère,  de  la  tristesse.  Dans  le  second 
type,  le  sujet  agité  ou  influencé  veut  arriver  à  l'impassibilité  en  cachant  ce  qu'il 
éprouve  ;  il  cherchera  à  annihiler  les  contractions  de  son  visage  et  fera  ainsi 
de  l'inhibition.  Le  troisième  type,  combinaison  des  deux  autres,  cherche  à  sup- 
primer les  contractions  de  sa  mimique  vraie  et  fait  ainsi  de  l'inhibition,  mais  il 
cherche  en  même  temps  à  se  composer  une  mimique  factice  généralement  oppo- 
sée à  celle  qu'il  veut  cacher.  Ces  dissociations  mimiques  dues  à  la  volonté  ont 
pour  caractère  essentiel  d'être  fugitives  et  mobiles  comme  les  causes  qui  les 
créent  et  ne  sauraient  être  confondues  avec  celles  plus  fixes,  durables  ou  pério- 
diques qui  relèvent  de  lésions  nerveuses.  Albert  Bernard. 

THÉRAPEUTIQUE 

602)  Sur  les  résultats  de  la  trépanation  pour  tumeur  cérébrale,  par 

RossoLiMO  (Moscou).  Archivf.  P8ychiatri€f2d,2,  1897. 

1.  Parésie  gauche  avec  cyanose  du  bras; troubles  de  la  parole  (aphasie  amné- 
sique, paraphasie),  épilepsie  jauksonnienne,  troubles  mentaux,  etc. 

1"  opération  :  on  vide  un  kyste  de  Thémisphère  droit  (noter  les  troubles  de  la 
parole  chez  un  droitier  par  lésion  de  l'hémisphère  droit).  Après  une  période  de 
santé  de  5  mois  (sauf  quelques  accrocs  dans  la  parole),  nouveaux  accidents  apo- 
plectiformes  et  mentaux,etc.  ;  après  deux  nouvelles  interventions  le  malade  meurt. 
La  tumeur  était  un  glio-sarcome  kystique  du  lobe  frontal  droit,  avec  extension 
au  noyau  caudé  (ceci  serait  en   rapport   avec   les   phénomènes   vaso-moteurs 
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observés),  aucune  lésion  de  l'hémisphère  gauche.  A  noler  l'absence  de  lésions 
des  nerfs  optiques. 

2.  Attaques  épileptiformes  avec  parésie  droite  et  troubles  de  la  parole  depuis 
15  ans,  amaurose,  papille  étranglée. 

A  Topéralion,  l'énorme  vascularisation  des  parois  et  de  la  dure-mère,  la  ponc- 
tion qui  ne  donne  que  du  sang,  font  diagnostiquer  un  angiome;  l'opération  est 
suspendue.  Mort  parsbock.  On  trouva  un  angiome  caverneux  à  l'autopsie. 

Trénel. 

603)  Trépanation  dans  un  cas  de  démence  traumatique,  par  le  profes- 

seur BoMRARDA.  Medicina  contemporaiiea,  1897,  n»  6. 

Après  avoir  discuté  les  indications  du  trépan  dans  la  folie  traumatique,  l'auteur 
rapporte  le  fait  qu'il  a  observé  et  opéré.  L«  malade  était  dans  un  état  de  démence 
qu'on  ne  pourrait  distinguer  d'une  démence  primitive.  L'histoire  du  traumatisme 
n'était  pas  bien  nette,  mais  on  savait  qu'il  y  avait  eu  des  coups  sur  la  tête  et  Ton 
rencontrait  deux  cicatrices  très  éloignées  l'une  de  l'autre.  On  s'est  guidé  sur  des 
traces  un  peu  douteuses  d'hémorrhagie  sub-conjonctivale  et  Ton  a  appliqué  la 
couronne  du  trépan  sur  la  bosse  frontale  gauche;  couronne  de  30  millimètres. 
Aucune  lésion  de  Tos.  Tension  remarquable  du  liquide  encéphalo-rachidien.  Le 
lendemain,  le  malade  était  tout  à  fait  lucide  et  parlait  couramment.  Deux  jours 
après,  explosion  d'attaques  épileptiques,  au  nombre  de  4,5  par  heure. -On  a  su 
que  le  malade  n'était  pas  un  comitial.  On  a  enlevé  tout  de  suite  les  points  de 
suture  ;  le  cerveau  se  présentait  d'une  couleur  rouge  noir.  Malgré  la  libération 
de  la  plaie  et  malgré  l'administration  du  bromure  de  potassium  et  du  chloral  à 
haute  dose,  les  attaques  n'ont  pas  cessé.  2  heures  après  l'explosion  des  accès,  on 
appliqua  un  nouveau  trépan  contigu  au  premier  orifice  et  en  arrière  ;  résection 
du  pont  osseux.  Les  accès  disparurent^  mais  le  coma  où  le  malade  était  plongé 
persista.  36  heures  après,  de  nouveaux  accès  se  produisirent,  un  état  de  mal  très 
prononcé  se  déclara  qui  finit  par  enlever  le  malade  quelques  jours  après  la 
deuxième  opération.  A  l'autopsie  on  rencontra  un  foyer  de  ramollissement  rouge 
à  la  place  du  trou  crânien.  Tubercules  pulmonaires. 

Il  est  évident^dit  l'auteur,  qu'il  y  a  eu  infection  de  la  plaie,  malgré  tous  les  soins 
d'antisepsie,  et  encéphalite  consécutive.  Feindel. 

604)  Traitement  de  la  sciatique  rebelle  par  le  hersage,  par  le  D' A.  Marty. 

Th,  de  Paris,  1897. 

Les  sciatiques  rebelles  qui  ont  résisté  à  tous  les  traitements  médicaux  sont 
passibles  d'une  intervention  chirurgicale.  Jusqu'à  ce  jour  l'élongation  a  été  le 
seul  procédé  opératoire  mis  en  œuvre  pour  guérir  la  sciatique  rebelle.  L'auteur 
propose,  avec  Gérard -Marchant,  une  nouvelle  opération  :  le  hersage;  il  consiste 
en  une  dilacération,  à  travers  le  corps  même  du  nerf,  des  tubes  nerveux  entre 
eux,  au  moyen  d'un  instrument  mousse.  A  l'appui  de  son  travail,  Marty  apporte 
deux  observations  cliniques  suivies  de  succès.  L'étude  expérimentale  et  histo- 
logique  du  hersage  lui  a  montré  que  cette  opération  produisait  l'insensibilité 
momentanée  du  nerf,  tout  en  lui  conservant  sa  motilité.  Celte  insensibilité 
momentanée  paraît  relever  de  trois  causes  :  !•  traumatisme  du  nerf;  2o  suppres- 
sion et  modification  des  tubes  nerveux;  3»  modification  de  la  nutrition  du  nerf. 
Le  hersage  pratiqué  aseptiquement  est  sans  danger  et  pourrait  peut-être  être 
essayé  dans  le  traitement  d'autres  névralgies  rebelles.        Albert  Bernard. 
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605)  Traitement  de  rischlalgie  par  la   flexion  forcée  du  tronc  (La 

cura  délia  ischialgia  colla  flesslone  anteriore  forzata  dcl  corpo),  par  Pietro 
BoNuzzi.  Vérone,  1897. 

Dès  1889,  au  Congrès  de  médecine  de  Padoue,  et  en  1890  à  TAcadémie  de 
médecine  de  Rome,  le  D^"  Bonuzzi  proposait  un  nouveau  traitemer4  de  Tataxie 
consistant  en  la  flexion  forcée  du  corps  en  avant;  Tauteur  pensait  que  cette 
méthode  remplacerait  avantageusement  la  suspension  de  Motschutkowski,  sou- 
tenue par  Charcot.  La  flexion  forcée  donna  à  M.  Bonuzzi  des  résultais  très 
appréciables  dans  nombre  de  cas  de  tabès,  notamment  A  l'égard  du  sympt<^me 
douleurs  fulgurantes. 

Aujourd'hui,  l'auteur  propose  sa  méthode  de  flexion  forcée  du  tronc,  avec 
quelques  variantes,  comme  traitement  de  l'ischialgie  ;  il  se  base  sur  14  cas  qui 
donnèrent  11  guérisons  complètes  et  absolues.  Pour  le  traitement,  20  séances 
au  maximum  ont  été  employées;  les  séances  sont  au  moins  quotidiennes. 

La  flexion  forcée  du  corps  en  avant  consiste  à  employer  une  force  à  amener  la 
jambe  étendue  presque  au  contact  du  tronc,  de  telle  façon  que  le  genou  vienne 
au  niveau  de  la  tête.  La  traction  que  vient  ainsi  à  subir  le  sciatiquo  est  consi- 
dérable,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  sur  un  cadavre  dont  on  a  dénudé 
le  sciatique.  La  base  scientifique  de  la  méthode  de  Bonuzzi  serait  donc  Télon- 
gation  non  sanglante  des  nerfs  ;  on  connaît  depuis  longtemps  les  efîels  physio- 
logiques de  réiongation  des  nerfs.  L'application  n'en  est  pas  moins  fort  heu- 
reusement trouvée.  Le  traitement  ne  comporta  aucun  inconvénient  sérieux,  et 
est  d'exécution  facile.  Massalongo. 
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Séance  du  27  juillet  1801, 

606)  Le  traitement  du  goitre  exophtalmique  par  la  section  ou  la 
résection  du  sympathique  cervical,  par  Jaboulay.  (Communication  lue 
par  M.  PoNCET.) 

La  maladie  de  Basedow  ofl'rant,  au  moins  pour  deux  de  ses  symptômes  cardi- 
naux, Texophtalmie  et  les  palpitations,  le  tableau  d'une  excitation  intense  du 
sympathique  cervical,  M.  Jaboulay  fut  amené  à  sectionner  ce  nerf  chez  une  ma- 
lade, il  y  a  dix-huit  mois  déjà.  Depuis,  l'opération  a  été  répétée  par  lui  et  plus 
récemment  par  d'autres,  de  sorte  qu'actuellement  14  cas  sont  connus. 

M.  Jaboulay  a  constaté  sur  ses  malades,  même  à  une  date  éloignée,  la  diminu- 
tion de  l'exophtalmie,  du  goitre  et  des  palpitations;  et  si  l'un  des  trois  symp- 
tômes a  quelquefois  tendance  à  revenir,  il  y  a  aussi  de  véritables  guérisons.  Il 
n'est  pas  jusqu'au  caractère,  à  l'impressionnabilité  et  à  l'état  général  qui  n'ait 
subi  une  heureuse  influence  de  cette  opération.  Parmi  les  améliorations  locales, 
il  en  est  une  sur  laquelle  on  peut  insister  spécialement,  c'est  l'amélioration  de  la 
vision  éloignée  qui  a  été  particulièrement  sensible  chez  des  malades  que  le 
goitre  exophtalmique  avait  rendues  myopes.  En  tout  cas,  l'opération  n'a  jamais 
eu  d'influence  fâcheuse^  elle  n'a   produit  aucun    trouble    trophique,   aucune 
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altération  d'organe  ou  de  tissu  et  pour  ce  qui  est  de  l'organe  de  la  vision,  l'inté- 
grité de  la  puissance  de  l'accommodation  a  toujours  été  conservée. 

Si  l'on  considère  Tensemble  des  opérations,  on  voit  que  les  résultats  ont  été 
meilleurs  chez  les  personnes  âgées  que  chez  les  jeunes  filles,  ce  qui  tient  peut- 
être  à  la  diminution  fonctionnelle  physiologique  et  progressive  du  sympathique 
avec  l'âge,  toutes  les  voies  des  accélérateurs  du  cœur  n'étant  pas  supprimées  par 
l'opération.  Mais  comment  expliquer  que  la  section  du  sympathique  cervical  ré- 
gulièrement pratiquée  puisse  n'être  accompagnée  que  de  phénomènes  atténués, 
peu  marqués.  M.  Jaboulay  pense  qu'il  s'agit  alors  d'anomalies  anatomiques 
du  sympathique;  dans  ces  cas,  il  recommencerait  l'opération,  soit  pour  chercher 
l'anomalie,  soit  pour  sectionner  plus  haut. 

L'opération  réalise  le  traitement  symptomatique  et  peut-être  même,  dans  une 
certaine  mesure,  le  traitement  de  la  cause.  Ce  qu'est  au  juste  la  maladie  de 
Basedow,  on  l'ignore  ;  elle  est  d'ailleurs  variable  dans  son  expression  sympto- 
matique. Quel  que  soit  le  siège  de  la  maladie,  dans  les  centres  nerveux,  dans  la 
thyroïde,  dans  le  sympathique,  le  sympathique  cervical  est  la  voie  qu'elle  suit 
pour  aller  manifester  ses  effets  au  loin.  Dès  lors,  il  est  logique  de  supprimer  ce 
conducteur. 

607)  L'ablation  du  corps  thyroïde  dans  le  goitre  exophtalmique, 

par  Doyen. 

Deux  observations.  Dans  les  deux  cas  on  laissa  du  corps  thyroïde  un  lobule 
de  la  grosseur  d'une  amande.  Une  des  deux  malades  prit  d'elle-même  des  prépa- 
rations thyroïdiennes  et  vit  les  symptômes  réapparaître,  puis  cesser  avec  la  sup- 
pression de  ce  traitement  intempestif.  La  guérison  a  été  complète  dans  les  deux 
cas  et  date  de  deux  ans  et  demi  pour  le  premier. 

Celte  première  observation  est  démonstrative  :  enlevez  un  corps  thyroïde 
hypersécrétant,  et  vous  guérissez  les  symptômes  du  goitre  exophlalmi(|ue; 
soumettez  le  malade  guéri  à  l'ingestion  d'une  dose  sufïisante  du  corps  thyroïde 
de  mouton,  vous  rétablissez  la  maladie.  Que  faut-il  déplus  pour  conclure  à  l'ori- 
gine thyroïdienne  de  l'affection? 

La  thyroïdectomie  est-elle  tellement  grave  ?  Consultez  les  1,200  observations 
de  Kocher  et  vous  conclurez  que  Tablation  du  corps  thyroïde  est  une  des  opéra- 
tions les  plus  inoffensives  qui  puissent  exister. 

Opérez  simplement,  proscrivez  toute  pratique  d'hémostase  préventive,  énu- 
cléez  rapidement  la  tumeur,  en  pinçant  exclusivement  ce  qui  saigne,  et  vous  ter- 
minerez la  thyroïdectomie  en  quinze  minutes. 

Séance  du  3  août   1897. 

608)  Traitement  du  goitre  exophtalmique  par  la  résection  du  sympa- 
thique cervical,  par  Péan. 

M.  Poncet  déclare  que  la  résection  du  grand  sympathique  est  aujourd'hui  la 
meilleure  méthode  de  traitement  dans  la  maladie  de  Basedow,  et,  en  môme  temps, 
la  plus  bénigne.  D'autre  part,  M.  Doyen  vante  la  thyroïdectomie.  Les  deux  opi- 
nions peuvent  être  soutenues. 

L'exothyropexie,  que  M.  Poncet  avait  préconisée  d'abord,  était  une  opération 
dangereuse  et  qui  ne  pouvait  être  mise  en  balance  avec  la  thyroïdectomie  bien 
faite.  Le  danger  le  plus  redoutable,  au  cours  des  thyroïdectomies,  est  la  perte  de 
sang  ;  mais  aujourd'hui  la  technique  de  l'opération  est  bien  établie  et  la  forci- 
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pressure  obvie  à  ce  danger.  Certains  chirurgiens  pensent  que  la  ligature  des 
vaisseaux  est  inutile  au  cours  de  l'opération,  à  condition  que  celle-ci  soit  rapide. 
M.  Péan  pense  que  cette  façon  de  procéder  est  dangereuse,  surtout  chez  les 
malades  cachectiques. 

D'après  une  observation  personnelle  à  M.  Péan,  la  résection  du  sympathique 
diminue  les  symptômes  de  compression,  mais  ne  produit  aucun  efîet  sur  les 
symptômes  du  goitre  exophtalmique. 

Enfîn,  si  Ion  veut  apprécier  pleinement  les  résultats  auxquels  ont  jusqu'ici 
conduit  les  différentes  méthodes  de  traitement,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  est  des 
cas  de  goitre  exophtalmique  spontanément  curables. 
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Séance  du  12  juillet  1891, 

609)  Obsession,  par  Lbpine. 

Histoire  d'une  malade  de  30  ans,  à  antécédents  névropathiques,  qui  depuis  plu- 
sieurs semaines  entend  sans  cesse  une  série  invariable  de  25  mots  qui  n'offre 
aucun  sens  apparent.  La  sensation  auditive  est  perçue,  non  dans  l'oreille,  mais 
dans  la  joue  gauche,  où  la  malade  a  un  point  névralgique.  Amélioration  par 
suggestion  dans  le  demi-sommeil  sous  l'éther  (le  sujet  n'étant  pas  hypnotisable). 


ACADEMIE   DES  SCIENCES 

Séance,  du  28  juin  1897. 

ôlO)  Les  nerfs  du  cœur  et  la  glande  thyroïde,  par  de  Cyon. 

M.  de  Cyon  a  examiné  la  destination  physiologique  de  la  troisième  racine  du 
nerf  dépresseur  qui  forme  anastomose  avec  le  ganglion  cervical  supérieur,  et 
celui  d'une  autre  racine  du  même  nerf  qui  provient  du  laryngé  supérieur. 

11  résulte  des  expériences  que  ;  1®  L'excitation  de  la  troisième  racine  du 
nerf  dépresseur  qui  communique  avec  le  ganglion  cervical  supérieur  provoque 
une  diminution  de  la  pression  artérielle,  accompagnée,  le  plus  souvent,  d'une 
accélération  des  battements  du  cœur;  en  même  temps,  il  se  produit  un  léger 
rétrécissement  des  deux  pupilles.  —  2°  La  racine  du  nerf  dépresseur  qui  pro- 
vient du  laryngé  supérieur  a  une  action  directe  sur  le  fonctionnement  de  la 
glande  thyroïde.  —  3»  L'iodothyrine  de  Baumann,  introduite  dans  la  circula- 
tion, influence  les  nerfs  du  cœur  et  en  particulier  le  dépresseur. 

Il  y  a  donc,  dans  le  nerf  dépresseur,  en  dehors  des  fibres  centripètes  déjà 
connues,  d'autres  fibres  susceptibles  d'agir  par  voie  réflexe  sur  les  nerfs  accélé- 
rateurs et  par  voie  directe  sur  les  glandes  thyroïdiennes.  Les  fonctions  complexes 
du  nerf  dépresseur, par  l'intermédiaire  de  la  glande  thyroïde  et  du  sympathique, 
permettent  d'expliquer  les  principaux  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow. 

Séance  du  12  juillet  1897. 

611)  Troubles  trophiques  consécutifs  à  la  section  du  sympathique 
cervical,  par  MM.  Morat  et  Doyon. 

M.  CiiAuvEAu  présente,  à  ce  sujet,  au  nom  des  auteurs,  une  note  établissant  que 
les  accidents  que  Ton  constate  notamment  sur  l'œil  et  la  cornée  sont  les  mêmes 
que  ceux  que  l'on  peut  déterminer  par  la  section  du  trijumeau. 
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TRAVAUX    ORIGINAUX 
A  PROPOS  D'UN  CAS  TRÈS   INTÉRESSANT  DE  MALADIE  D'ADDISON. 

CANCER   ASSOCIÉ   A   LA  TUBERCULOSE   DBS   CAPSULES    SURRÉNALES 
INTÉGRITÉ   DU   SYMPATHIQUE   ET   LÉSIONS   SPINALES    PSEUDO-SYSTÉMATISÉES 

Par  le  D^  E.  Bonardi, 

Directeur  et  médecin-chef  des  hôpitaux  de  Lucques  (Italie). 

Je  n'entends  pas  ici  faire  allusion  aux  théories  pathogéniques  de  la  maladie 
d'Addison  ;  je  veux  simplement  résumer  Thistoire  clinique,  révolution  et  les 
données  nécroscopiques  d'un  cas  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer.  Ce  cas  me 
semble  très  intéressant,  tant  par  la  nature  des  altérations  des  capsules  surré- 
nales,  que  par  la  spécialité  des  lésions  du  système  nerveux,  de  la  moelle  épi- 
nière  en  particulier. 

Raphaël  A..., 66  ans,  de  Montuolo  (Lucques), cultivateur,  célibataire;  dans  les  antécédents 
héréditaires  on  relève  parmi  les  collatéraux  quelques  cas  bien  avérés  de  tuberculose  pul- 
monaire ;  notre  malade  n*a  jamais  fait  aucune  maladie  sérieuse  ;  toutefois  en  hiver  il 
s'enrhumait  très  facilement  et  par  suite  toussaiUait  pendant  des  semaines  et  des  mois  avec 
crachats  abondants  et  un  peu  de  fièvre  le  soir.  11  a  toujours  mené  une  vie  pénible  et  fati- 
gante, faite  de  privations.  Depuis  deux  ans  environ  il  digère  mal,  il  a  fréquemment  des  dou- 
leurs épigastriques  et  lombaires,  quelquefois  accompagnées  de  vomissements  alimentaires  ; 
de  plus,  il  a  une  sensation  générale  de  faiblesse  et  de  fatigue  telles  que  le  moindre  travail 
le  préoccupe  et  répouvante  ;  c'est  pour  lui  chose  pénible  que  de  se  lever  du  lit,  de  se  met- 
tre debout.  Depuis  cinq  ou  six  mois  il  constate  avec  surprise  que  ses  mains,  son  cou  et  sa 
figure  <E  ne  se  nettoient  pas  lorsqu'il  se  lave  »  ;  son  teint  brunit  de  plus  en  plus;  il  a  cons- 
taté depuis  que  sa  peau,  à  la  face  interne  des  cuisses,  au  thorax,  aux  organes  génitaux,  a 
pris  une  coloration  obscure,  presque  fuligineuse.  Bn  môme  temps  il  a  noté  que  dans  l'obs- 
curité il  ne  peut  se  diriger  ;  il  marche,  dit-il,  comme  un  ivrogne.  Avec  cela  il  a  des  douleurs 
fulgurantes  aux  genoux,  des  fourmillements  et  de  l'engourdissement  à  la  pointe  des  pieds 
et  une  sensation  bien  nette  de  marcher  sur  quelque  chose  de  mou  et  de  souple.  De  telle 
sorte  que,  se  voyant  inapte  au  travail,  d'une  part  à  cause  de  sa  faiblesse  générale,  et  d'autre 
part  à  cause  des  phénomènes  douloureux  qu'il  ressent  aux  membres  inférieurs,  il  vient  à 
l'hôpital  où  il  est  admis  le  !•'  octobre  1896. 

Il  n'a  jamais  été  buveur  ni  fumeur;  il  n'a  pas  eu  la  syphilis.  Le  développement  de  son 
squelette  est  normal  ;  son  décubitus  est  habituellement  dorsal  ;  sa  physionomie  est  con- 
centrée et  apathique.  Pas  de  fièvre  (S6o,2).  Respiration  :  18  par  minute.  Pouls  68,  régulier, 
petit.  L'artère  radiale  est  dure,  rigide,  avec  des  nodosités. 

Ce  qui  frappe  au  premier  aspect  c'est  la  coloration  bronzée  de  sa  figure  et  de  ses  mains. 
Sur  ce  fond  obscur  et  uniforme  se  distinguent  des  taches  irréguUères  de  grandeurs  diffé- 
rentes, plus  foncées. 

Lorsque  l'on  découvre  le  malade,  on  observe  que  la  peau  du  tronc,  surtout  dans  lei 
régions  latérales  de  l'abdomen  et  à  la  face  interne  des  cuisses,  est  tout  à  fait  noirâtre.  On 
trouve  des  taches  noires  sur  la  muqueuse  des  lèvres  et  sur  celle  de  la  yoûte  palatine  et  des 
gencives  ;  les  dents  et  les  ongles  sont  au  contraire  d'une  blancheur  exceptionnelle. 

Tête,  —  La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  normale.  Rien  du  côté  de  l'oeil^  pas 
d'amblyopie,  pas  de  strabisme  ni  de  diplopie,  pas  de  troubles  papillaires  ;  le  fond  de  l'œil  est 
normal.  Le  malade  n'a  pas  d'appétit  ;  il  souffre  de  douleurs  térébrantes  à  la  région  épigaa- 
trique  qui  augmentent  après  le  repas  ;  il  a  des  digestions  difficiles  suivies  de  nausées,  de 
somnolences  et  de  prostration  générale. 
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Au  p4fUf  au  thorax  et  à  V abdomen  il  n'y  a  rien  de  spécial.  Jamai»  do  toux,  jaiuaiti  d« 
fièvre  le  soir  ;  pas  de  sueurs  nootumes.  Le  long  du  rachis  il  y  a  un  certain  degré  d*endo- 
lorisHement  spontané  qui  augmente  avec  les  mouvements  à  la  région  dorso-lombaire  ;  sen- 
Bation  de  ceinture  peu  douloureuBe  autour  du  tronc.  Miction  et  défécation  normaleti. 
Depuis  quelques  années  le  malade  n'a  pas  d'érections  et  il  n'a  aucune  sensation  erotique. 

Urines, —  Quantité  1,400 cent,  cubes.  Couleur  '.jaune clair.  I/égèrement acides,  pasd' albumine 
ni  de  sucre.  Densité  1014.  Beaucoup' d' uroh'dine ei  à*indlcan.  Coefficient  uro-toxique  élevé  ; 
18  cent,  cubes  d'urine  tuent  en  peu  d'heures  1  kilog.  de  lapin  ;  l'animal  présente  d'abord 
des  phénomènes  convulsifs,  puis  des  phénomènes  paralytiques.  —  Urée  13,5  pour  1000.  La 
newrine  eti  absente. 

Selles.  —  Rien  de  spécial. 

Sang.  —  Hémoglobine  9  1/2  p.  100.  Globules  rouges  2,G60,000.  Globules  blancs  24,180. 
Les  globules  rouges  sont  d'une  dimension  inférieure  &  la  normale  ;  ils  sont  en  outre  très 
pales  ;  il  n'y  a  pas  de  mégaloblastes  nucléés  ou  non  nucluéés.  Les  globules  blancs  présen- 
tent le  plus  souvent  plusieurs  noyaux  avec  des  gpranulations  éosinophiles  en  quantité. 

Examen  du  système  nerveux.  —  Le  malade  est  triste,  sans  parole,  tourmenté  par  une 
sensation  de  fatigue,  d'asthénie  douloureuse  constante  et  qu'il  ne  peut  pas  vaincre.  Les 
yeux  fermés,  l'équilibre  n'est  pas  possible  (phénomène  de  Romberg)  *,  si  on  ne  soutenait 
pas  le  malade  il  tomberait  ;  la  démarche  est  celle  d'un  ataxiqne  ;  les  jambes  n'obéissent 
pas  ;  il  a  la  sensation  de  marcher  dans  quelque  chose  de  mou,  comme  dans  de  la  ouate. 
Les  genoux  sont  traversés  par  des  douleurg fulgurantes.  Le  seiu  musculaire  paraît  très  altéré 
aux  membres  supérieurs  comme  aux  membres  inférieurs.  Les  yeux  fermée,  le  malade  n*a 
pas  la  notion  de  la  position  de  ses  membres,  non  plus  que  celle  des  poids  qu'on  leur  fait 
supporter.  Il  y  a  de  Tengourdissement,  des  fourmillements  aux  mains  et  aux  pieds.  Toutet^ 
les  seni^ibilités  sont  altérées,  diminuées,  et  les  sensations  sont  perçues  avec  retard  surtout 
aux  membres  inférieurs.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  (symptôme  de  Westphal).  De 
même  les  réflexes  cutanés,  plantaires,  crémastériens,  abdominaux.  Aux  membres  supérieurs 
aussi  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  11  n'y  a  pas  de  douleur  spontanée  ou  provoquée 
le  long  des  troncs  nerveux.  Les  réactions  électriques  sont  normales. 

Le  malade  a  continué  à  dépérir,  surtout  après  une  diarrhée  qui  a  été  rebelle  à  tous  les 
traitements,  y  compris  l'électricité  et  l'hydrothérapie.  Des  injections  d'extraits  glycéro- 
aqueux  de  capsules  surrénales  de  cochon  et  de  brebis  n'ont  pas  donné  de  résultats 
appréciables.  Même  résultat  négatif  par  les  injections  de  fer,  arsenio  et  strychnine.  La 
température  a  oscillé  entre  35o,  8  et  36*,  6.  Dans  les  derniers  jours  seulement  elle  a  atteint 
38<*.  Le  patient  s'est  assoupi  ;  il  a  eu  des  convulsions  cloniques,  par  instant  rythmées  sur- 
tout aux  membres  supérieurs,  et  il  est  mort. 

Néeropsie,  —  Bile  a  été  exécutée  huit  heures  après  la  mort.  Les  altérations  principales 
observées  sont  les  suivantes  :  à  la  peau,  la  pigmentation  noire  déjà  décrite  à  pro]x>s  de 
'histoire  clinique.  Appareil  eardio-vasculaire  :  artérivsclérose  diffuse  avec  plaques  athéro 
mateuses  tnéme  dans  les  artères  les  plus  petites.  Les  artères  les  plus  touchées  sont  pourtant 
a  elles  de  la  basedu  cerveau  ;  plaques  d'endocardite  chronique^nr  l'endocarde  uiitral  et  A^péri- 
cardite  chronique  sur  le  péricarde  viscéral.  Les  appareils  val vulaires  sont  normaux,  le  myo- 
carde est  Hasque,  de  couleur  ardoise.  —  Appareil  respiratoire.  Quelques  brides  do  pleurésie 
chronique  au  sommet  gauche.  —  Tubf  digestif  etglandvn  annexes.  Oastro-cctasie  ^  un  degré 
avancé  sans  altérations  stéuosantes  au  pylore  ;  muqueuse  atrophique  recouverte  de  mucus  au- 
dessous  duquel  on  peut  voir  des  placards  hyperhémiques  et  même  des  ecchymosen  ;  foie  gros 
avec  dégénérescence  graisseuse  très  marquée,  vésicule  contenant  un  peu  de  bile  noinltre 
sirupeuse  filante;  cancer  du  corps  du  pancréas  ;  atrophie  manifeste  de  la  muqueuse  et  de 
la  sous-muqueuse  de  l'intestin  grêle.  —  Du  côté  de  l'appareil  glandulaire  lymphatique, 
on  observe  quelques  ganglions  méscntériques  et  rétro-péritonéaux  sensiblement  augmentas 
de  volume,  allant  même  jusqu'au  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  trèn  pigmentés.  Do  ces  ^Jin- 
glions  les  uns  ont  à  la  section  un  aspect  néoplasîque,  d'autres  au  contraire  paraisst>nt 
contenir  une  substance  caséeuse.  Les  ganglions  périhronchiques  sont  aussi  augmentés  de 
volume,  très  pigmentés  ;  quelques-uns  sont  en  voie  de  dégénéreâcence  caséeuse.  Parmi  les 
autres  glandes^  la  glande  ^A,Vr(^W^  est  atrophiée  et  sclérosée.  —  Capsules  surrénales.  Poids 
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la  droite  pèse   35  grammes,  la  gauche  28  grammes  ;  elles    sont   bosselées,  de  consistance 
ligneuse  en  certains  points;  elles  sont  très  molles  au  contraire  dans  d'autres. 

A  la  section  on  voit  que  le  tissu  normal  de  la  glande  est  détruit  et  remplacé  par  des 
noyaux  de  nouvelle  formation  et  par  des  masifes  caséeuses  dont  quelques-unes  contiennent 
au  centre  des  gouttes  de  pus  crénjeux.  Les  reins  sont  légèrement  augmentés  de  volume  ; 
la  capsule  est  épaissie  et  çà  et  là  adhérente  au  parenchyme  rénal.  La  substance  corticale 
est  un  peu  réduite  d'épaisseur,  plus  consistante  qu'à  l'état  normal  et  d'une  couleur  gris  jau- 
nâtre très  spéciale. 

Système  nerveux.  —  Les  nerf»  péripkéri/juejt^  le  sympathiqne  (plexus  cœliaque,  ganglion 
semi-lunaire,  filaments  du  plexus  rénal  et  succenturié)  sont  mis  dans  le  liquide  de  Golgi  ; 
Venct^jfhale  et  la  moelle  dans  le  liquide  de  Mûller.  Macrosoopiqncment  on  observe  seule- 
ment une  diminution  de  volume  et  une  avgnientativn  de  consistance  de  la  moelle  partout 
à  la  région  dorso-lombaire. 

licdterclœs  hactérioloyiques.  —  La  substance  caséeuse  des  ganglions  et  des  capsules 
surrénales  colorée  par  la  méthode  de  Ziehl  donne  un  bon  nombre  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose. Deux  jeunes  cobayes  sont  inoculés  à  la  face  interne  des  cuisses  avec  cette  subs- 
tance caséeuse.  Ils  meurent  de  tuberculose,  l'un  au  bout  de  quatre  semaines,  l'autre  au 
bout  de  six  semaines. 

Recherches  histologiqucs.  —  Les  nodules  néoplaftiqr.rs  des  ganglions  du  mésentère  et 
rétro-péritonéaux  comme  ceux  des  capsules  surrénales  présentent  une  structure  entièrement 
épithéliale,  de  même  que  le  néiyplasme  du  corps  du  pancréas.  Dans  celui-ci  toutefois  Vêlé- 
nient  Jikrilla ire  interpoBé  entre  les  masses  épithéliales  est  abondant  et  prévaut  en  quelques 
points,  de  sorte  que  l'on  peut  faire  avec  raison  le  diagnostic  anatomique  de  fihro-cancer  du 
corps  du  pancréas. 

I-.e  sympathique  n'offre  guère  de  lésions  appréciables.  Les  nerfs  périphériques  présentent 
un  léger  degré  d'hyper  pi  ujfic  du  connectif  ifUerstitiel  et  une  augmentation  assez  marquée 
des  noyaux  du  nérrilcmme.  Le  cylindraxe  et  la  gaine  médullaire  ne  sont  pas  altérés. 

Il  y  a  au  contraire  une  altération  profonde  dans  la  moelle,  altération  qui  l'atteint  dans 


Fio.  20.  —  Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  cervicale  moyenne  (d'après  une  pré- 
paration au  carmin). 

toute  sa  hauteur.  Les  lésions  sont  toutefois  plus  marquées  à  la  région  dorsale  et  à  la  région 
lombaire.  Déjà,  macroscopiquement,  on  observe  dans  les  pièces  durcies  au  liquide  de 
Millier  un  aspect  différent  des  cordons  postérieurs;  tandis  que  dans  le  reste  de  la  moelle 
on  a  une  coloration  jaune  foncé,  les  cordons  postérieurs  ont  une  coloration  plus  claire  dans 
toute  leur  longueur;  cette  teinte  plus  claire  s'étend  un  peu  en  dehors  de  la  sortie  des  racines 
à  la  région  dorsale  et  à  la  région  lombaire.  Le  faisceau  de  Goll  paraît  seul  atteint  à  la 
région  cervicale. 
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8i  Ton  fait  des  coupes  en  série  graduellement,  en  remontant,  cm  voit  que  la  lésion  va  en 
diminuant  d'étendue,  et  ù  la  deuxième  cervicale  la  létuion  est  réduite  au  segment  le  plus 
intérieur  du  cordon  de  GoU.  Avec  les  différents  procédés  de  coloration  (hématoxyline, 
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Fio.  21.  —  fiégion  dorsale  supérieure  (coloration  par  la  méthode  de  Weigert-Pal). 

carmin,  Weigert-Pal)  les  lésions  que  nous  venons  de  localiser  apparaissent  très  nettement, 
et  cela  est  bien  manifeste  dans  les  figures  ci-jointes  (20,  21,  22). 

Voici  ce  que  l'on  observe  par  la  méthode  de    Weigert-Pal  :  dans  la  région    lombaire  et 
dorsale  le  cordon  de  Goll  est  complètement  attaqué  par  le  processus  destructif,  et  il  reste 


FiG.  22.  —  Région  dorsale  moyenne  (coloration  par   la  méthode  de  Weigert-Pal). 


seulement  çà  et  là  quelques  rares  fibres  nerveuses  ;  le  faisceau  de  Burdach  est  aussi 
envahi  par  le  processus,  mais  il  reste  encore  un  certain  nombre  de  fibres  saines^  davan- 
tage à  la  région  dorsale  qu'à  la  région  lombaire.  —  La  zone  de  Lissauer  et  la  corne  posté- 
rieure sont  aussi  atteintes.  Dans  la  corne  postérieure  le  réseau  fibrillaire  est  entièrement 
disparu.   Quelques  altérations  aussi  dans  les  faisceaux  latéraux  de  Gower. 
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A  la  région  cervicale  le  processus  destructif  se  restreint,  comme  nous  l'avons  dit  plus 
haut,  à  un  segment  du  faisceau  de  Goli,  et  ceci  dès  la  deuxième  cervicale. 

Ces  altérations  tiennent  à  une  sclérose  et  à  une  prolifération  conjonclivale  périarté- 
rielles  et  méningées  ;  les  coupes  au  carmin  et  à  l'hématoxyline  le  démontrent  clairement. 
On  voit  en  effet  de  grosses  brides  de  tissu  conjonctif,  la  gaine  des  vaisseaux  épaissie, 
leur  lumière  diminuée  ;  enfin  la  prolifération  des  nojraux. 

Le  cas  que  je  viens  de  décrire  me  semble  présenter  un  grand  inlérôt.  Il  est 
rare,  en  effet,  pour  ne  pas  dire  exceptionnel,  de  voirie  cancer  associé  à  la  tuber- 
culose des  capsules  surrénales  .  Le  cancer,  probablement  primitif  dans  le  pan- 
créas, s'était  secondairement  étendu  aux  ganglions  lymphatiques  etaux  capsules 
surrénales  ;Ia  tuberculose,  au  contraire,  parait  avoir  commencé  par  les  ganglions 
lymphatiques  et  s'être  ensuite  propagée  aux  capsules  ;  on  peut,  je  crois,  ladmettre 
puisque  la  tuberculose  ganglionnaire  avec  bacilles  de  Koch  a  pu  ôtre  constatée 
dans  les  ganglions  péribronchiques.  Avec  cela,  absence  complète  de  tuberculose 
viscérale. 

Mais  l'importance  particulière  du  cas  réside  dans  les  lésions  spinales  qui 
sont  indépendantes  de  lésions  antérieures  ou  concomitantes  du  sympathique  et 
du  système  nerveux  périphérique. 

Depuis  les  travaux  de  Alezais  et  Arnaud  (1),  on  pensait  que  la  maladie  d'Addi- 
son  était  déterminée  plus  particulièrement  par  des  altérations  du  sympathique 
abdominal  ;  ces  altérations  prenant  leur  point  de  départ  dans  les  ganglions  ner- 
veux contenus  dans  Tenveloppe  fibreuse  des  capsules  surrénales.  L'altération 
spécifique  des  capsules  n'aurait  pas  d'importance.  En  effet,  dans  les  cas  bien 
connus  de  Semmola,  de  Raymond,  de  Brault  et  Perruchet,  les  capsules  surré- 
nales étaient  absolument  saines  ;  d'autre  part,  Nieszkowsky,  Jeannin  etGQbler 
ont  soutenu  qu'il  suffit  de  la  tuberculose  des  glandes  du  mésentère  avec  lésion 
des  filets  du  sympathique  pour  produire  la  maladie  bronzée.  Dans  le  travail 
d'Alezais  et  Arnaud  on  trouve  une  bibliographie  complète  du  sujet;  il  y  a  sur- 
tout des  observations  d'où  il  ressort  que  les  capsules  surrénales  auraient  bit-ii 
peu  d'importance  dans  la  genèse  de  la  maladie  d'Addison. 

Le  cas  présent,  comme  celui  que  j'ai  publié  en  1893  (2)  vient  s'ajouter  aux 
autres  faits  démontrant  l'existence  de  myélites  disséminées  systématiques  et 
pseudo-systématiques  d'origine  toxique,  et  très  probablement  sans  relation 
aucune  avec  des  processus  ascendants  venant  du  sympathique  ou  des  nerfs 
périphériques;  il  est  analogue  à  ceux  bien  connus  dans  la  littérature  de  M.  JOr- 
gens  (3)  et  de  MM.  Kalindero  et  Babès  (4). 

Les  altérations  histologiques  qui  viennentd'ôtre  décrites  et  que  Ton  peut  con- 
trôler facilement  par  Texamon  des  figures  ci-jointes,  expliquent  d'une  part  la 
Bymptonialologie  tahétiforme  présentée  par  le  malade  ;  elles  démontrentencore  qu'il 
ne  s'agit  pas  d'une  vraie  sclérose  systématisée  des  cordons  postérieurs,  carac- 
téristique de  la  maladie  de  Duchenne,  mais  d'une  sclérose  pseudo-systémnlisée 
comme  on  la  trouve  dans  beaucoup  de  cas  de  tabès  combiné;  Torigine  de  celle 
sclérose  est  vasculairo  ou  méningée,  <;omme  l'ont  démontré  MM.  Ballet  et  Minor 
et  M.  Dejerine. 

(1)  Étude  sur  la  tuberculose  des  capsules  surrénales  et  ses  rapports  avec  la  maladie 
d'Addison.  Jtevne  de  tnédeeine,  nyrW  1891. 

(2)  Umcaso  di  Addison  con  gravi  lesioni  spinali.  Oazzetta  âegli  OftpedalL  1892.  n9  115. 

(3)  Soeieta  médira  di  Berlino,  30  aprile  1888. 

(4)  Académie  de  médecine  de  Paris,  27  février  1889. 
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612)  Sur  les  altérationa  cadavériques  de  la  oellule  nerveuse  révélées 
par  la  méthode  de  Nissl,  par  Neppi.  Rimsta  di  Patologia  nervom  e  mentale, 
avril  1897,  p.  152. 

L'auteur  a  entrepris  ses  recherches  sur  les  cellules  de  la  corne  antérieure  du 
chien,  et  qu'il  a  examinées  à  dilTérenls  intervalles  après  la  mort.  La  fixation  de  la 
moelle  épinière  a  été  faite  dans  le  sublimé  ;  comme  substances  colorantes,  il  a 
employé  la  thionine  suivie  d'éosine.  Voici  les  résultats  de  ces  recherches. 
Six  heures  après  la  mort,  la  cellule  présente  l'aspect  complètement  normal. 
Dans  quelques-unes  on  rencontre  autour  du  noyau  une  légère  auréole,  qui  cons- 
titue probablement  une  particularité  de  la  cellule  normale.  Vingt-quatre  heures 
après  la  mort,  même  aspect  que  précédemment.  Toutefois,  le  noyau  de  certaines 
cellules  présente  une  légère  teinte  azurée.  Quarante-huit  heures  après  la  mort, 
tout  le  corps  cellulaire  présente  une  coloration  diffuse,  les  éléments  chroma- 
tophiles  conservent  leurs  caractères  ;  ils  sont  plus  rares  cependant  dans 
les  prolongements  protoplasmatique^.  Le  contour  du  noyau  est  moins  régulier 
qu'à  l'état  normal  et  la  caryoplasma  présente  une  légère  teinte  bleuâtre.  Le 
nucléole  conserve  son  affinité  pour  la  substance  colorante.  Dans  quelques  cel- 
lules le  nucléole  offre  une  position  excentrique.  Soixante-douze  heures  après  la 
mort,  on  constate  les  mêmes  lésions,  avec  cette  différence  que  le  corps  de  la 
cellule  esl  un  peu  ratatiné  et  le  noyau  commence  à  s'atrophier.  Quatre-vingt- 
seize  heures  après  la  mort,  les  cellules  sont  encore  plus  ratatinées  ;  les  éléments 
chromatophiles,  qui  ont  pour  ainsi  dire  disparu  dans  les  prolongements  proto- 
plasmiques,  sont  très  pâles  dans  le  corps  cellulaire.  L'auréole  périnucléaire  est 
devenue  plus  lâche  ;  le  contour  du  noyau  est  indécis  ;  le  nucléole  se  colore  encore 
d'une  manière  intensive  et  présente  des  vacuoles.  Ainsi  donc  les  altérations 
cadavériques  consistent  dans  une  dis.solution  de  la  substance  chromatique  ;  les 
contours  des  éléments  chromatophiles  perdent  leur  netteté  et  eux-mêmes  perdent 
leur  affinité  pour  les  substances  colorantes.  La  coloration  diffuse  de  la  cellule 
prouve,  d'après  l'auteur,  que  le  cytoplasme  de  la  cellule  présente,  quelque  temps 
après  la  mort,  des  modifications  cadavériques.  Le  nucléole  est  la  partie  de  la 
cellule  qui  résiste  le  plus  aux  altérations  cadavériques.  Les  lésions  de  la 
substance  chromatique  d'origine  cadavérique  se  rapprochent  du  processus  dési- 
gné par  Marinesco  sous  le  nom  de  chromatolyse.  Toutefois,  elles  en  diffèrent 
par  certaines  particularités;  mais  le  critérium  le  plus  précieux  qui  permet  de 
reconnaître  les  altérations  cadavériques  consiste  dans  les  lésions  du  noyau  et  spé- 
cialement celles  du  caryoplasma,  lequel  prend  une  coloration  diffuse  quelque  temps 
après  la  mort.  Une  autre  particularité  qu'on  doit  mentionner,  c'est  que  dans  les 
processus  pathologiques  de  chromatolyse,  il  y  a  une  certaine  augmentation  du 
corps  cellulaire,  tandis  que  la  cadavérisation  réalise  plutôt  une  atrophie. 

G.  Marinesco. 

613)  Note  sur  les  lésions  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  dans  la 
rage  humaine,  par  J.  Sabrazès  et  G.  Cabannes.  Nouv.  Iconographie  de  la  Sal- 
pêtrière,  t.  X,  no  3, 1897  (16  figures,  4  photographies). 

Recherches  sur  la  moelle  cervicale  d'un  sujet  de  37  ans,mordu  le  22  février  1896, 
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traité  à  l'Institut  Pasteur,  du  25  février  au  16  mars,  ayant  présenté  les  premiers 
symptômes  de  la  rage  le  22  mai,  et  mort  le  28  mai,  à  la  suite  des  accidents  para- 
lytiques de  la  rage. 

Le  bulbe,  inoculé  par  trépanation  à  des  lapins,  les  a  rendus  rabiques  après 
une  incubation  de  15  jours. 

Les  coupes  de  la  moelle  cervicale  ont  été  colorées  par  la  thionine^  qui,  d'après 
les  recommandations  de  Lenhossek,  Ramon  y  Cajal,  permet  d'étudier  plus  aisé- 
ment les  modifications  du  noyau  et  du  protoplasma. 

Les  auteurs  rappellent  d'abord  les  apparences  des  cellules  nerveuses  nor- 
males traitées  par  ce  réactif.  Puis  ils  décrivent  les  différences  présentées  par  la 
moelle  rabique. 

Aupointde  vue  de  la  topographie  des  lésions,  on  constate  que  les  cornes  pos- 
térieures, les  groupes  cellulaires  postéro-internes  des  cornes  antérieures  sont 
altérés  au  premier  chef.  Les  cellules  postéro-externes  et  antérieures  de  ces 
mêmes  cornes  présentent  aussi  des  altérations  évidentes,  mais  plus  diffuses  et 
moins  accentuées.  La  plupart  des  cellules  de  la  substance  de  Rolando  et  des 
cornes  postérieures  et  des  cellules  situées  à  l'union  des  cornes  antérieures  et 
postérieures  sont  non  seulement  dépourvues  de  prolongements,  de  granulations 
chromatophiles,  mais  encore  de  noyau.  Le  corps  cellulaire  n*est  plus  qu'un  globe 
anhisle,  tandis  que,  plus  avant,  dans  les  cornes  antérieures,  on  aperçoit  des 
degrés  divers  d'altérations. 

Les  prolongements  cellulaires  sont  plus  courts,  parfois  coupés  d'un  espace 
clair  oblique.  Ces  prolongements  peuvent  disparaître  tout  à  fait. 

Des  phénomènes  de  chromatolyseplus  ou  moins  accusés  modifient  profondé- 
ment l'aspect  de  l'élément  :  tantôt  la  disparition  de  la  substance  chromatique 
s'observe  à  la  périphérie  en  regard  de  la  membrane  cellulaire  dont  les  contours 
deviennent  vagues  ;  les  grumeaux  chromatiques  sont  pour  ainsi  dire  pulvérisés 
et  leur  dissémination  donne  lieu  à  l'apparence  d'un  réseau  ;  tantôt  la  chromato- 
lyse  s'exerce  dans  l'espace  qui  sépare  le  noyau  de  la  membrane  et  la  substance 
chromophile  ne  persiste  qu'cxcentriquement,  en  bordure  irrégulière,  sous  forme 
de  grains  et  de  blocs  inégalement  colorés. 

Dans  d'autres  cas,  la  chromatôlyse  ne  respecte  plus  qu'un  segment  limité  de 
la  cellule,  parfois  à  l'extrémité  opposée  du  cylindraxe  encore  reconnaissable. 
Enfin  on  voit  dans  un  môme  corps  protoplasmique  des  régions  vacuolaires,  ou 
non,  totalement  dépourvues  de  granulations  chromatiques,  à  côté  d'autres  où  la 
chromatôlyse  s'est  effectuée  avec  plus  ou  moins  d'intensité. 

Le  noyau  est  parfois  tuméfié,  parfois  rejeté  à  la  périphérie,  mais  à  un  stade 
encore  plus  avancé,  non  seulement  les  résidus  de  la  chromatôlyse,  mais  encore 
le  spongioplasma  et  le  noyau  ont  disparu.  Le  nucléole  se  fragmente  et  se  réduit 
à  une  série  de  granulations  d'inégal  volume  ;  la  membrane  nucléaire  s'efface  et 
disparaît.  Il  ne  reste  plus  de  la  cellule  qu'une  sorte  de  globe  à  contours  assez 
marqués  doué  d'une  réfringence  anormale.  Souvent,  on  remarque  au  milieu  du 
sac  nucléaire  des  filaments  chromatiques  légèrement  ondulés  et  entrecroisés, 
soit  groupés,  soit  distribués  sans  ordre.  Ces  filaments  bien  arrêtés  dans  leur 
forme  pourraient  donner  à  première  vue  l'impression  de  bactéries  filamenteuses 
incluses  dans  le  noyau.  On  ne  les  trouve  jamais  dans  le  protoplasma.  Ces  figures 
nucléaires  abondent  dans  les  cornes  antérieures. 

Exceptionnellement^  la  membrane  nucléaire,  le  réseau  de  linine,  le  nucléole 
ont  disparu  ;  au  noyau  primitif  s'est  substitué  un  véritable  peloton  chromatique 
reporté  à  la  périphérie  de  la  cellule. 

Ces  résultats  sont  comparables  dans  leurs  grandes  lignes  avec  ceux  que 
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M.  Mariiicsco  a  obleiius  en  étudiant  la  moelle  des  lapins  rabiques.  La  lésion  pro- 
cède de  la  périphérie  au  centre,  du  protoplasma  vers  le  noyau. 

En  rapprochant  les  accidents  cliniques  des  résultats  anatomo-pathologiques, 
on  peut  admettre  qu*à  la  période  d'excitation  de  la  rage  correspond  un  hyper- 
fonctionnement  des  cellules  nerveuses  qui  consomment,  sans  les  réparer,  les 
matières  de  réserve  accumulées  dans  leur  proloplasma  :  ce  stade  est  représenté 
par  la  chroraatolyse  périphérique.  La  stimulation  de  la  cellule  par  le  virus 
rabique  se  traduit  aussi  par  un  changement  dans  le  noyau  qui  tend  sans  y 
aboutir  vers  la  karyokinèse. 

Dans  la  moelle  rabique,  rien  n'autorise  à  penser  qu'il  existe^  comme  l'a  pré- 
tendu M.  Babès,  une  multiplication  des  cellules  nerveuses,  mais  on  est  obligé 
d'admettre  avec  cet  auteur  que  le  noyau  de  ces  cellules  ne  reste  pas  absolument 
inerte  :  il  réagit  sous  l'influence  de  l'incitation  morbide,  mais  les  tendances  pro- 
lifératives  qu'il  manifeste  avortent  prématurément.  Henry  Meige. 

614)  Sur  la  présence  de  foyers  de  dégénérescence  dans  la  substance 
blanche  de  la  moelle  épiniére  au  cours  de  la  leucémie  (Ueber  Dcge- 
nerationsheide  in  der  weissen  Substanz  des  Rtickenmarks  bei  Leukâmie),par 
Nonne.  Deutsche Zeiischriftfûr  Nervenheilkunde, vol.  10, cahiers 3 et 4, 30 avril) 897. 

Les  cas  où  l'on  a  trouvé  des  lésions  de  dégénérescence  dans  les  centres  nerveux 
au  cours  de  la  leucémie  sont  rares.  On  n'en  comptait  que  quelques  exemples, 
parmi  le.squels  les  plus  intéressants  sont  ceux  d'Eisenlohr  et  de  Walther-Mttller. 
L'auteur  y  ajoute  deux  autres  cas. 

Dans  le  premier,  il  s'agissait  d'un  ouvrier  de  59  ans  dont  l'observation  clinique 
est  un  peu  incomplète.  L'examen  histologique  a  montré  dans  les  régions  cer- 
vicale, dorsale  et  lombaire  supérieure  des  îlots  de  myélite  aiguô  constitués  par 
des  cylindraxes  plus  ou  moins  tuméfiés  ou  même  dégénérés  dont  la  myéline 
présentait  des  divers  degrés  d'altération.  Dans  ces  foyers  il  y  avait  prolifération 
de  la  névroglie.  En  ce  qui  concerne  le  siège  do  ces  foyers,  Nonne  les  a  trouvés 
dans  les  faisceaux  de  Tttrck,  dans  les  cordons  latéraux  et  postérieurs.  Leur  dis- 
position n'était  pas  symétrique.  Nulle  part  il  n'y  avait  d'infiltration  cellulaire  ou 
d'altération  des  vaisseaux.  La  deuxième  observation  se  rapporte  à  un  employé 
Agé  de  31  ans.  On  avait  constaté  chez  lui  une  fièvre  régulière  avec  anémie  sans 
œdème,  i  ne  hypertrophie  considérable  de  la  rate  et  un  accroissement  très  notable 
du  nombre  des  globules  blancs.  Pas  de  troubles  apparents  du  côté  du  système 
nerveux.  L'examen  du  système  nerveux  pratiqué  sur  des  pièces  durcies  dans  la 
liqueur  de  Mûller  a  montré  dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  de  petits  foyers 
dans  la  substance  blanche  de  la  moelle  épiniére,  mais  celte  fois  ils  n'occupaient 
(\ne  les  cordons  antérieurs.  Ces  lésions,  qui  consistent  dans  une  dégénérescence 
parenchymateuse  aiguë  de  la  substance  blanche,  présentent  une  certaine  analogie 
avec  celles  que  Ton  a  décrites  dans  l'anémie  pernicieuse.         G.  Marinksco. 

615)  Contribution  à  Fétude  des  lésions  médullaires  dans  l'anémie 
pernicieuse  progressive  protopathiq[ue  et  dans  les  anémies,  symp- 
tomatiq[ues  de  l'adulte,  par  Emile  Lenoble.  Revue  de  médecine,  juin  1897, 
p.  425. 

Depuis  que  Lichtheim,  en  1887,  a  signalé  les  lésions  médullaires,  au  cours  de 
l'anémie  pernicieuse  progressive,  de  nombreux  travaux,  notamment  ceux  de 
Nonne  et  de  Taylor,  sont  venus  démontrer  la  fréquence  de  ces  lésions  et  ont 
tenté  de  nous  rendre  compte  du  mécanisme  de  leur  production. 
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Dans  le  service  du  professeur  Hayem,  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  un 
certain  nombre  d'anémies  de  diverse  nature  et  d'étudier  au  microscope  les  pièces 
provenant  de  deux  de  ces  cas.  Pour  le  premier,  il  s'agit  d'une  anémie  pernicieuse 
progressive  protopathiquc,  remontantàô  mois  chez  un  sujet  légèrement  éthylique. 
On  vit  survenir  des  phénomènes  nerveux  consistant  en  vertiges,  céphalalgies, 
tremblement,  hyperesthésic,  exagération  des  réflexes  rotuliens,  aux  périodes 
ultimes  de  la  vie;  à  l'autopsie,  on  constata  des  hémorrhagies  punctiformes  mul- 
tiples de  l'axe  médullaire.  Celles-ci  aiïeclent  des  allures  spéciales  suivant  leur 
degré  d'ancienneté.  Elles  varient  depuis  la  simple  ectasie  capillaire  jusqu'à  l'or- 
ganisation scléreuse  incomplète.  Les  stades  intermédiaires  permettent  de  pré- 
ciser la  marche  du  processus.  Le  point  de  départ  de  la  lésion  consiste  dans  la 
formation  d'un  thrombus  au  niveau  des  capillaires  ;  il  y  a  stase  consécutive, 
rupture  des  parois  et  infiltration  embryonnaire,  la  névroglie  peut  même  donner 
lieu  à  une  sclérose  discrète.  L'élément  nerveux  est  irrité,  de  rares  cellules  sont 
modifiées,  des  cylindraxes  ont  perdu  leur  myéline;  toutes  proportions  gardées, 
il  y  a  quelque  analogie  avec  les  lésions  de  la  sclérose  en  pUique».  Ce  qui  est 
remarquable,  c'est  le  nombre  considérable  des  foyers,  leur  petit  volume  et  leur 
distribution  irrégulière  ;  les  cylindraxes  ne  sont  pas  interrompus  dans  leur  con- 
tinuité, les  cellules  de  la  substance  grise  sont  restées  en  bon  état.  Il  est  pro- 
bable que  si  l'évolution  de  la  maladie  n'eût  pas  été  aussi  rapide,  on  aurait  trouvé 
des  lésions  plus  accentuées. 

Mais  l'anémie  pernicieuse  est  une  maladie  qui  évolue  en  moins  d'une  année, 
et  comme  les  phénomènes  nerveux  n'apparaissent  qu'assez  tard,  il  est  probable 
qu'il  est  assez  rare  que  des  altérations  définitives  telles  que  la  sclérose 
étendue  de  faisceaux  blan(;s  ou  la  disparition  de  groupes  cellulaires  aient  le 
temps  de  s'installer.  Ces  dernières  appartiendraient  plutôt  à  des  anémies  symp- 
tomatiques  d'intoxications  diverses.  Figurer.  Feindel. 

61C)  Amélie.  (Description  du  type  et  considérations  pathogéniques 
au  sujet  d'un  cas  nouveau),  par  Henri  Meunier.  Nouv,  lamograpUe  delà 
Salpétrière,  t.  X,  n»  1,  1897. 

L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  un  monstre  amèle  qui,  après  avoir  vécu 
deux  mois,  mourut  de  broncho-pneumonie. 

Il  donne,  dans  son  mémoire,  une  description  morphologique  complète,  suivie 
de  dissection  et  de  Icxamen  radiographique  d'un  membre  rudimentaire.  Il  passe 
on  revue  les  exemples  d'amélie  déjà  connus,  reproduit  la  plupart  des  documents 
iconographiques  publiés  jusqu'à  ce  jour,  rappelle  la  classilication  de  ce  groupe 
téralologique  et  y  adjoint  une  bibliographie  délaillée. 

L'ensemble  de  ce  travail  constitue  une  bonne  monographie  sur  l'amélie. 

La  question  de  la  pathogénie  des  monstruosités  de  ce  genre  se  rattache  direc- 
tciriont  à  la  neurologie.  Rappelant  brièvement  les  causes  invoquées  par  certains 
autours  (impression  maternelle,  compression  intra-utérine,  amputation  congé- 
nitale), II.  Meunier  s'arrête  plus  longuement  à  discuter  la  théorie  nerveuse  qui 
fîiit  dépendre  l'arrêt  de  développement  ou  l'absence  d'un  membre  d'un  arrêt  de 
développement  du  centre  trophique  de  ce  membre, 

IMu sieurs  constatations  semblent  donner  crédit  à  cette  hypothèse  : 

«  Sur  deux  embryons  humains  et  sur  deux  chats  atteints  d'ectromélie  abdo- 
minale. Serres  a  remorqué  que  le  renflement  lombaire  n'existait  pas;  la  même 
conslal.'ilion  fui  faite,  (rai»rès  (iuinard,  sur  la  moelle  cervicale  d'un  autre  fœtus 
humain  et  sur  un  veau  nouveau-né,  atteints  tous  deux  d'ectromélie  thoracique  ; 
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Troisier,  examinant  la  moelle  d'un  enfant  présentant  une  hémimélie  thoracique, 
a  noté  que  la  substance  grise  du  côté  correspondant  à  la  malformation,  était 
moins  développée  que  du  côté  opposé  et  que  cette  diminution  de  volume  tenait  à 
la  réduction  du  nombre  des  cellules  et  des  tubes  nerveux  ;  enfin  Variot  a 
remarqué  dans  la  moelle  de  deux  hémimèles  une  atrophie  très  nette  de  la 
substance  grise  cervicale,  du  côté  du  membre  avorté,  t 

Connaissant  ces  résultats,  Meunier  a  voulu  vérifier  s*il  existait  chez  son 
amèle  une  atrophie  des  centres  médullaires.  Le  cas,  il  est  vrai,  se  prôtait  mal  à 
cette  recherche.  Il  est,  en  effet,  plus  aisé  de  juger  par  comparaison  deux  moitiés 
de  moelle,  dont  Tune  correspond  à  une  ectromclie  unilatérale  et  l'autre  à  des 
membres  normaux,  que  d'apprécier  d'une  façon  absolue  le  degré  d'atrophie  d'un 
axe  gris  qui  est  atteint  dans  sa  totalité.  Mais  on  pouvait  comparer  la  moelle  de 
l'amèle  à  une  moelle  saine,  appartenant  à  un  enfant  de  même  âge  et  examinée 
dans  les  mômes  conditions.  L'auteur  a  donc  comparé  les  dimensions  générales 
des  différents  étages  de  la  moelle  et  les  dimensions  en  tous  sens  de  Taxe  gris 
(chez  un  enfant  normal  âgé  de  2  mois  seulement)  avec  les  mômes  dimensions 
(largeur,  épaisseur  de  la  moelle,  aire  de  l'axe  gris)  chez  notre  amèle.  Ces  men- 
surations ont  été  faites  sur  un  très  grand  nombre  de  coupes,  prises  à  des 
niveaux  homologues;  les  deux,  moelles  avaient  été  traitées  par  les  mômes 
liquides  fixateurs  et  les  mômes  inclusions;  les  coupes  par  les  mêmes  bains 
colorants  (picro-carmin^  hématoxyline,  Weigert  et  Pal).  Et  voici  les  résultats  de 
cette  comparaison  : 

l^  Au  point  de  vue  des  dimensions  générales  du  cordon  médullaire,  la  difTé- 
rence  entre  les  deux  moelles  variait  suivant  l'étage  considéré  :  au  niveau  du 
rendement  cervical  et  de  la  moelle  dorsale,  les  dimensions  étaient  en  faveur  de 
l'amèle  (largeur  :  -+-  D'n",4  ;  épaisseur  :  +  O^^jBô),  tandis  qu'au  niveau  du 
rendement  lombaire,  les  dimensions  de  la  moelle  amélique  étaient  inférieures  à 
celles  de  la  moelle  normale  (largeur  :  —  0™"*,85  ;  épaisseur  :  —  1°>'»,12). 

2?  Au  point  de  vue  du  volume  de  l'axe  gris,  la  comparaison  des  deux  moelles 
a  donné  au  niveau  des  deux  rendements,  mais  non  au  niveau  de  la  moelle  dor- 
sale, des  chiffres  plus  faibles  pour  la  moelle  du  monstre  ;  les  diiïérences,  du 
reste,  étaient  peu  sensibles. 

Voici,  en  chifl'res  moyens,  le  résultat  de  ces  mensurations. 

AMÂLB  KNPANT   NORMAL 

Rendement  cervical  (4»  racine) 1,60 1.75 

—  (7«  racine) 2,19 2,30 

Moelledorsale  (2«  racine 1,60 1,29 

Rendement  lombaire  (4»  racine) 2,04 2,16 

On  voit  en  somme  que  s'il  existe  chez  l'amèle  un  arrêt  de  développement  de 
l'axe  gris  des  rendements  cervicaux  et  pelviens,  celle  hypotrophie  est  très  peu 
prononcée. 

3o  L'examen  histologique  de  la  substance  grise  n'a  révélé  que  des  différences 
minimes  entre  les  deux  moelles  :  les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures 
étaient,  en  vérité,  un  peu  moins  nombreuses  que  dans  la  moelle  normale,  mais 
leurs  dimensions,  leur  forme  et  leur  colorabilité  étaient  absolument  comparables. 

4^  Quant  aux  faisceaux  blancs,  incomplètement  développés  à  cet  âge,  ils  ne  pré- 
sentaient pas  de  particularités  à  signaler,  si  ce  n'est  peut-être,  chez  l'amèle,  une 
pâleur  plus  grande  du  champ  de  coupe,  dans  la  région  des  faisceaux  pyrami- 
daux, directs  et  croisés. 
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Ëndéfînitive,  les  indices  qui  témoignent  en  faveur  d'un  arrôtde  développement 
de  la  moelle  sont  si  peu  marqués  qu'il  serait  téméraire  d'en  inférer  un  méca- 
nisme pathogénique  de  la  monstruosité. 

«  Du  reste,  en  supposant  même  que  cette  constatation  eût  été  plus  évidente, 
que  nous  eussions  trouvé  une  diminution  notable  dans  le  volume  de  Taxe  gris, 
surtout  au  niveau  des  renflements,  aurions-nous  été  en  droit  de  voir  là  la  cause 
de  la  difl'ormité  somalique?  Peut-on  affirmer  qu'un  membre  avorté  implique  un 
centre  médullaire  préalablement  atrophié?  Ne  peut-on  soutenir  inversement  que 
le  centre  est  atrophié  parce  qu'il  correspond  à  un  membre  avorté?  Ce  dilemme 
nous  paraît  diflicile  à  résoudre,  à  moins  qu'un  examen  de  moelle  chez  un  amputé 
congéuiud  vienne  nous  apprendre  que,  malgré  l'absence  d'un  membre,  le  centre 
gris  correspondant  n'en  a  pas  moins  suivi  son  développement  normal.  Ce  résul- 
tat acquis,  il  sera  dès  lors  possible  de  voir  dans  l'atrophie  de  l'axe  gris  des 
amèles,  des  hémimèlcs  et  des  phocomèles,  la  cause  primitive  de  leur  difformité: 
et  la  tératologie  sera  satisfaite...,  à  moins  qu'une  légitime  curiosité  ne  la  rende 
de  nouveau  perplexe  devant  la  cause  inexpliquée  de  l'hypotrophie  médullaire.  » 

Henry  Meigb. 

617)  Un  cas  d'hémimélie  chez  un  fils  de  syphilitique^  par  G.  Gasnb. 
Nowj.  Iconographie  de  la  Salpètrtère,  t.  X,  n«  1,  1897. 

Un  père  syphilitique,  qui  se  trouvait  en  pleine  période  secondaire,  avec  acci- 
dents nerveux  graves^  donna  naissance  à  un  enfant  dont  la  main  droite  était 
rudimentaire  (grossesse  normale,  accouchement  facile).  L'enfant  est  actuelle- 
ment âgé  de  4  ans  et  ne  possède  toujours  qu'un  rudiment  de  main,  moignon 
mou  et  flasque,  inerte.  C'est  un  exemple  d'hémimélie  dont  l'auteur  donne  la  des- 
cription morphologique  avec  détails. 

11  passe  ensuite  en  revue  les  théories  pathogéniques  proposées  pour  expliquer 
ces  arrêts  de  développement,  et  il  donne  ses  préférences  à  la  théorie  nerveuse. 

Si  l'on  admet  que  la  section  des  nerfs  d'un  membre  est  généralement  suivie 
de  l'atrophie  de  la  région  de  la  moelle  qui  leur  donne  origine,  on  se 
demande  alors  si  la  lésion  médullaire  dans  le  cas  d'ectromélie  est  consécutive  à 
l'anomalie  des  membres,  ou  si  l'avorlement  des  membres  est  subordonné,  selon 
la  remarque  de  Lancereaux,  à  l'agénésie  ou  à  une  modification  des  cellules  de 
la  moelle  pendant  la  durée  de  la  vie  fœtale.  G.  Gasne  incline  vers  cette  dernière 
hypothèse. 

La  moelle,  chez  les  fœtus,  est  loin  d'être  à  l'abri  des  processus  morbides  qui 
l'altèrent  et  la  modifient.  Il  résulte  des  recherches  personnelles  de  l'auteur  que, 
chez  les  fœtus  et  en  particulier  chez  les  fœtus  issus  de  parents  syphilitiques,  les 
lésions  de  la  moelle  ne  sont  pas  rares  :  la  syphilis  héréditaire  agit,  avant  la 
naissance,  comme  fait  la  syphilis  acquise  chez  les  adultes.  Et  G.  Gasne  insiste 
sur  les  antécédents  spécifiques  que  présente  le  père  du  jeune  hémimèle:sa 
syphilis  était  une  syphilis  nerveuse  et  elle  était  en  pleine  période  d'acuité  lors 
de  la  conception. 

Il  importe  d'attirer  l'attention  sur  ce  fait  que  la  syphilis  est  coutumière  de 
ces  malformations  congénitales,  les  exemples  en  abondent  :  spina-bifida,  division 
de  la  voûte  palatine,  pieds  bots,  luxations  congénitales  de  la  hanche,  etc. 

Lannelongue  a  récemment  constaté  dans  la  moelle  d'une  enfant  atteinte  de 
luxation  congénitale  de  la  hanche  des  lésions  considérables.  L'auteur  a  eu  l'oc- 
casion d'examiner  la  moelle  d'un  fœtus  portant  deux  pieds  bots.  Les  altérations 
étaient  telles,  bien  que  l'examen   histologique  seul  ait  permis  de  les  constater* 
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quHI  était  impossible  de  ne  pas  leur  rattacher  la  malformation  des  membres 
inférieurs. 

Aussi  se  croit-il  autorisé  à  admettre  dans  le  cas  présent  l'hypothèse  d'une 
lésion  médullaire,  due  à  la  syphylis  héréditaire,  et  ayant  évolué  pendant  la  vie 
fœtale.  Henry  Meige. 

NEUROPA  THOLOGIE 

G 18)  Sur  un  cas  particulier  de  cécité  psychique.  Défaut  de  reconnais- 
sance de  certains  objets.  Apraxie  sans  aphasie,  par  Lépine.  Revue 
de  médecine,  juin  1897,  p.  452. 

Le  malade  lit  correctement,  il  n'a  point  d'aphasie,  mais  il  ne  reconnaît  pas 
certains  objets.  C'est  une  cécité  psychique,  limitée  à  des  objets  qui  ne  lui  sont 
pas  familliers. 

Ainsi  des  objets  usuels  tels  qu'une  clé,  un  crayon,  une  pièce  de  monnaie, 
sont  reconnus  sans  hésit^ilion,  ainsi  que  ceux  qu'il  avait  l'habitude  de  voir  ou 
d'utiliser  dans  son  métier  d'horloger.  Pour  des  objets  moins  familiers,  tels  que 
des  ciseaux^  un  ruban  métrique,  il  y  a  des  jours  où  le  malade  ne  les  reconnaît  pas. 

Quant  aux  objets  que  le  malade  ne  connaissait  pas  avant  sa  maladie,  il  est  peu 
capable  d'acquérir  quelque  notion  sur  leur  usage.  Ain.si,  pendant  plus  de  huit 
jours  consécutifs  on  lui  a  présenté  un  sthétoscope  ;  le  plus  souvent  il  dit:  «C'est 
un  cylindre  »;  mais  il  ne  sait  à  quoi  cet  objet  sert,  bien  qu'il  puisse  le  voir 
employer  matin  et  soir  dans  le  service. 

Il  n'a  jamais  appris  a  distinguer  les  personnes  qui  le  soignent  choque  jour;  il 
ignore  leur  nom  (sauf  celui  de  la  sœur)  ;  il  est  certain  qu'il  ne  les  distingue  pas 
bien  les  unes  des  autres.  Les  visages  humains  n'ont  pas  pour  lui  chacun  son 
individualité  ;  la  preuve  en  est  qu'il  ne  reconnaît  pas  toujours  sa  femme  quand 
elle  arrive  à  son  lit,  à  moins  quelle  ne  lui  parle.  La  voix  lui  sert  donc  h  reconnaître 
des  personnes  ;  le  toucher,  le  goût  même  sont  employés  par  lui  pour  essayer 
d'arriver  à  la  connaissance  des  objets  que  la  vue  ne  sait  pas  distinguer;  ajou- 
tons que  la  distinction  des  couleurs  et  des  nuances  est  parfaite;  que  la  notion  de 
la  distance  et  du  relief  existe. 

Le  malade  écrit  correctement.  Mais  il  est  dans  V impossibilité  absolue  de  dessiner, 
même  de  copier  un  dessin.  Lorsqu'on  l'invite  à  dessiner  un  objet,  invariablement 
il  en  écrit  le  nom,  comme  s'il  était  obsédé  parle  souvenir  moteur  de  ce  mol. 

En  résumé,  les  particularités  les  plus  intéressantes  de  ce  cas  de  cécité  psy- 
chique sont  :  la  conservation  d'une  bonne  vision  centrale  et  de  la  notion  des  cou- 
leurs, la  perte  des  images  visuelles  de  souvenir,  l'impossibilité  absolue  de  des- 
siner et  de  copier  un  dessin,  malgré  la  conservation  parfaite  de  l'écriture. 

Feindel. 

019)  Diagnostic  d'une  tumeur  cérébrale  sans  localisation  possible. 

par  E.  Brissaud  et  E.  de  Massary.  Nouv.  Iconographie  de   la  ScUpétrière,  t.  X, 
no  2,  1897. 

Un  homme  de  28  ans,  robuste,  bien  portant,  sans  cause  apparente  eut  un  jour 
une  attaque  qualifiée  d'épileptique.  Quatre  jours  après,  sept  attaques  consécu- 
tives ;  puis  une  série  de  crises  moins  fortes  pendant  plusieurs  mois. 

Le  malade  entre  à  Thôpital  où  l'on  constate  deux  sortes  d'accidents  :  des 
crises  complètes  avec  perte  de  connaissance  et  convulsions  généralisées,  et  des 
incomplètes,  ébauchant  seulement  les  premières  (crispation  du  visage,  grince- 
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ment  de  dents,  impossibilité  de  parler,  sans  perte  de  connaissance  ni  convul- 
sions). Dans  l'intervalle,  une  céphalée  constante,  frontale  et  occipitale  ;  pas  de 
troubles  moteurs  ni  sensitifs.  Pas  de  syphilis,  ni  d'alcoolisme,  ni  d'hystérie  ; 
aucune  tare  héréditaire  névropathique. 

Ces  accidents  durèrent  un  an  environ,  avec  des  périodes  d*accalmie  pendant 
lesquelles  le  patient  reprenait  son  travail.  Puis  les  crises  et  la  céphalée  reparais- 
saient, rebelles  à  toute  médication.  Une  dernière  attaque  survint  qui  emporta  le 
malade. 

L'autopsie  révéla  Texistence  d'une  tumeur  intracrânienne  siégeant  sur  la 
première  circonvolution  frontale  à  1  centimètre  du  p<)lc  frontal^  à  3  centimètres 
du  lobule  paracentral,  et  mesurant  environ  6  centimètres  dans  le  sens  antéro- 
postérieur  et  3  centimètres  dans  le  sens  transversal. 

De  consistance  molle,  presque  diffluente,de  couleur  rougeâtre,sa  forme  simule 
assez  fidèlement  celle  d'un  bât  posé  sur  le  bord  supérieur  de  l'hémisphère.  Elle 
présente,  par  conséquent,  deux  masses,  l'une  sur  la  face  externe,  l'autre  sur  la 
face  interne,  reliées  entre  elles  par  un  large  pont  de  substance  néoplasique. 

A  la  face  externe,  la  tumeur  s'étend  sur  les  deux  premières  circonvolutions 
frontales  et  laisse  intacte  la  troisième. 

A  la  face  interne  du  lobe  frontal  elle  comprime  et  aplatit  la  circonvolution 
frontale  supérieure  dans  laquelle  elle  semble  se  creuser  un  lit. 

Toute  cette  masse  n'adhère  à  la  dure-mère  qu'en  un  seul  point,  mais  les 
adhérences  de  sa  face  profonde  sont  telles  que  la  tumeur  et  la  substance  céré- 
brale semblent  ne  faire  qu'un  seul  bloc;  c'est  à  peine  en  effet  si  les  bords  de 
la  tumeur  se  décollent  du  cerveau,  et  à  quelques  millimètres  du  bord  la  fusion  est 
intime.  Quant  aux  bords  libres,  ils  se  continuent  avec  la  pie-mère. 

L'examen  histologique  conclut:  sarcome  à  cellules  globo-cellulaires,  siégeant 
primitivement  sur  la  pie-mère  et  ayant  refoulé  les  parties  adjacentes  de  l'écorce 
par  propagation  envahissante  le  long  des  artérioles  nourricières  issues  de  la 
méninge. 

Le  point  le  plus  frappant  de  cette  observation  est  l'impossibilité  absolue  de 
localiser  par  les  signes  cliniques  le  siège  de  la  tumeur. 

Pas  un  seul  symptôme  de  localisation  unilatérale  ne  permettait  de  dire  lequel 
des  deux  hémisphères  était  intéressé. 

L'intégrité  de  toutes  les  fonctions,  visuelle,  auditive^  de  la  mémoire,  du  lan- 
gage, l'absence  de  troubles  moteurs  ou  sensitifs  unilatéraux  déroutaient  toute 
tentative  de  localisation  antérieure  ou  postérieure. 

La  persistance  et  l'intensité  de  la  céphalée  devaient  exclure  l'idée  d'épilepsie 
essentielle. 

En  présence  de  ces  difficultés, une  intervention  chirurgicale  était- elle  permise? 
Les  auteurs  en  discutent  longuement  l'opportunité  en  se  basant  sur  les  plus 
récents  résultats  de  la  chirurgie  crànio-céphalique. 

Une  trépanation,  étant  donnée  la  bénignité  de  cette  opération,  une  trépanation 
simplement  décompri tuante  eût  pu  faire  disparaître  les  douleurs  et  prévenir  Vékit 
de  mal  d'où  a  résulté  la  mort.  Mais  étant  donnée  la  nature  maligne  de  la  tumeur, 
l'opération  ne  pouvait  guère  être  que  palliative.  Henry  Meigb. 

G20)  Sur  un  cas  de  gliôme  cérébral  :  œdème  de  la  papille,  hémiplégie 
gauche,  automatisme  ambulatoire,  accès  de  sommeil,  trépanation, 

par  Devic  et  Courmont.  Revue  de  médecine,  avril  1897,  p.  269. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  46  ans  qui,  en  1894,  souffrit  d'une  céphalée  semblant 
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causée  par  un  abcès  superficiel  de  la  région  frontale  droite.  Des  ennuis  amènent 
un  redoublement  de  la  céphalée  et  le  début  des  troubles  mentaux  :  altérations  de 
la  mémoire,  apathie,  idées  de  suicide,  attaques  de  sommeil. 

En  juin  1895,  premier  accès  d*automatisme  ambulatoire  durant  trois  heures, 
suivi  d'autres  accès  plus  courts  les  jours  suivants.  Au  commencement  d'octobre, 
augmentation  de  la  céphalée,  de  Tinsomnie,  de  Tagitation,  de  la  diminution  de 
la  mémoire  et  de  rintelligecc.  Hémiplégie  gauche  qui  va  en  s*accentuant  ;  œdème 
papillaire  double. 

Le  13  octobre,  trépanation,  ablation  d'un  gliôme  de  la  grosseur  d'un  gros 
marron  dans  la  région  frontale  droite.  Le  15  octobre,  disparition  complète  de  la 
céphalée  et  de  Tœdème  papillaire,  diminution  de  la  paralysie.  Les  jours  suivants, 
la  parésie  diminue  progressivement,  l'état  mental  s'améliore.  Du  31  octobre  au 
20  novembre,  érysipèle  facial  migrateur  avec  fièvre  élevée,  délire,  sans  troubles 
méningés  ni  moteurs.  A  partir  de  cette  époque,  la  motilité  est  parfaite,  la  cépha- 
lée n'est  pas  revenue,  l'état  intellectuel  et  la  mémoire  sont  entièrement  amé- 
liorés. 

Jusqu'au  11  février,  motilité  et  état  intellectuel  parfaits.  La  malade  est  retour- 
née chez  elle  et  a  repris  ses  occupations.  Quatre  mois  après  son  opération  : 
hémiplégie  gauche  avec  légère  attaque  apoplectique;  pas  de  troubles  céphaliques 
ni  intellectuels,  pas  d'oedème  papillaire. 

Mort  le  15  février  1896,  après  une  période  de  fièvre,  d'agitation,  avec  céphalée 
et  obnubilation  intellectuelle.  A  l'autopsie,  pas  de  récidive  do  la  tumeur,  foyer 
d'encéphalite,  thrombus  à  l'origine  de  la  sylvienne. 

Les  auteurs  discutent  longuement  les  points  les  plus  intéressants  de  l'obser- 
vation, l'existence  et  la  guérison  de  l'hémiplégie  et  de  l'œdème  papillaire,  et 
surtout  les  troubles  mentaux.  Les  troubles  mentaux  vrais  sont  rarement  notés 
dans  l'histoire  des  tumeurs  cérébrales.  Le  bilan  des  principales  observations 
publiées  sur  ce  sujet  montre  que  ce  .sont  surtout  les  tumeurs  des  lobes  frontaux 
qui  les  amènent.  Ces  troubles  peuvent  être  produits  soit  par  destruction,  soit 
par  compression  de  la  substance  cérébrale,  la  compression  elle-même  pouvant 
amener  de  l'atrophie  et  des  lésions  secondaires  des  fibres  blanches  d'association. 

Les  deux  lésions  distinctes  trouvées  à  l'autopsie,  l'obstruction  de  la  sylvienne 
et  l'encéphalite  développée  au  foyer  de  la  trépanation  donnent  l'explication  de 
la  mort.  Malgré  cette  terminaison,  l'observation  ne^doitpas  moins  être  considérée 
comme  un  cas  authentique  de  guérison  temporaire  de  tumeur  cérébrale  par  la 
trépanation.  Tous  les  phénomènes  morbides  disparurent,  et  lorsque  la  mort  survint 
efi  jdeine  santé  apparente,  quatre  mois  plus  tard,  elle  ne  fut  le  fait  ni  d'une  réci- 
dive ni  d'un  accident  opératoire.  En  tout  cas  cette  période  de  guérison  com- 
plète de  tous  les  accidents  d'origine  cérébrale  est  un  argument  en  faveur  de 
l'intervention  hâtive  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale.  Feindel. 

621)  Hémiathétose  atypique,  par  Leroy.   La  Médecine  modeime,  1897,  n^  17. 

Observation  d' hémiathétose  qui  s'est  montrée  d'emblée,  sans  hémiplégie  préalable.  — 
Un  enfant,  dont  l'hérédité  collatérale  est  chargée  et  qui  offrait  des  prédisposi- 
tions au  nervosisme,  commence,  vers  4  ans,  à  trembler  du  bras  droit,  sans  cause 
déterminée  ;  quelques  jours  plus  tard,  le  tremblement  gagne  la  jambe  droite  ;  il 
est  si  fort  que  le  malade  doit  se  traîner  comme  un  cul-de-jatte  jusqu'à  onze  ans, 
puis  il  peut  marcher  seul  en  jetant  sa  jambe  et  son  bras. 

A  25  ans,  «  il  présente  Taspect  d'un  hémiplégique  droit...  Il  n'y  a  pas  de 
ialonnement.  Du  côté  de  la  partie  supérieure  du  corps,  voici  ce  qu'on  remarque  : 
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lorsqu'il  marche  et  que  le  bras  est  pendant,  on  voit  de  temps  en  temps  le  mem- 
bre droit  lancé  spontanément  en  l'air,  dans  l'attitude  d'un  agité  qui  discourt, 
puis  ce  membre  retombe  et  le  phénomène  se  reproduit  à  des  intervalles  plus  ou 
moins  espacés  quMl  est  difficile  de  déterminer.  Mais  le  plus  souvent  son  attitude 
est  dilTérente,  et,  pour  s'opposer  à  ces  mouvements  spontanés  de  gesticulation,  il 
tient  son  bras  droit  derrière  le  dos,  maintenu  par  le  poignet  avec  la  main  gau- 
che. . .  Examiné  dans  la  position  fixe,  on  constate  qu'il  n'existe  pas  de  signe  de 
Homberg.  Dans  la  partie  supérieure  du  corps  on  remarque  une  agitation  de  tout 
le  membre  supérieur  avec  un  ébranlement  qui  se  communique  par  secousses  à 
l'épaule  et  aux  muscles  de  la  paroi  latérale  du  thorax.  L'aspect  de  ces  dernières 
parties  rappelle  un  peu  ce  que  Ton  voit  lors  de  la  contraction  du  peaussier 
du  cheval.  C'est  un  tremblement  généralisé  à  tout  le  bras,  grossièrement 
rythmé  d'oscillations  d'amplitude  moyenne  et  variant  suivant  les  segments  du 
membre. 

•  Â  la  main  il  n'y  a  pas  d'écartement  des  doigts.  Ceux-ci  sont  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main  et  le  poing  présente,  lorsque  le  bras  est  pendant,  des  oscil- 
lations de  pronation  el  de  supination  alternantes.  Quand  l'avant-bras  est  à  angle 
droit  sur  le  bras,  le  poing  est  agité  de  tremblement  qui  rappelle  le  battement 
d'une  mesure  à  3  ou  4  temps  très  accélérée.  » 

Bien  que  TafTection  soit  vieille  de  plus  de  20  ans,  il  n'y  a  aucune  anomalie  dans 
la  musculature,  tout  au  plus  semble-t-il  que  les  muscles  de  droite  soient  un 
peu  plus  volumineux  que  ceux  de  gauche. 

Il  n'existe  pas  de  trouble  des  sensibilités. 

«  Si  Ton  fait  asseoir  le  sujet  sur  le  rebord  d'une  table,  les  jambes  pendantes, 
on  voit  que  tout  le  membre  inférieur  est  spontanément  agité  de  secousses  et  de 
tremblement.  A  la  jambe  et  au  pied  à  droite^  ce  sont  de  petites  lancées  en  avant 
de  ces  parties  et  le  pied  est  dans  la  position  un  peu  allongée  et  tourné  en  dedans. 
La  cuisse,  tout  en  reposant  sur  le  plan  de  la  table,  subit  dans  son  entier  un  mou- 
vement de  vibration  dans  le  sens  perpendiculaire.  En  examinant  de  plus  près 
les  masses  musculaires  de  la  partie  antérieure,  on  voit  d'abord  que  l'ensemble 
du  triceps  est  moins  saillant,  mais  plus  étalé  que  lorsque  l'on  fait  cet  examen  le 
sujet  étant  debout.  De  plus,  on  remarque  dans  la  partie  médiane  de  la  por- 
tion moyenne  du  triceps  en  relief  un  bourrelet  dû  à  une  contraction  partielle  qui 
dure  ou  disparaît  plus  ou  moins.  On  observe  aussi  des  secousses  musculaires 
fibrillaires  dans  tout  le  triceps,  apparaissant  comme  des  oscillations  et  donnant 
l'idée  d'un  corps  mou  produisant  des  ondes  ou  des  vagues  sous-cutanées.  > 

Le  tremblement  est  continuel,  jour  et  nuit.  L'intelligence  n'est  nullement 
altérée,  mais  le  caractère  est  resté  coléreux,  méchant  môme,  et  des  actes  impul- 
sifs sont  à  craindre.  Gaston  Bresson. 

622)  Maladie  familiale  à  symptômes  cérébro-médullaires^  par  Pauly  et 
Bonne.  Revue  de  jnédecine,  mars  1897,  p.  201. 

L'hérédité  pathologique  est  nulle  ;  sur  dix  enfants,  seuls  les  trois  garçons  sont 
atteints  :  les  deux  aînés  à  12  et  14  ans,  le  plus  jeune  à  6  ans.  Chez  ce  dernier  le 
nystagmus,  chez  les  deux  autres  les  troubles  de  la  marche,  spastique  pour  le 
cadet,  titubante  pour  l'aîné,  marquent  le  début  de  l'afTcction.  Les  autres  symp- 
tômes s'ajoutèrent  progressivement,  et  malgré  quelques  différences  dans  leur 
nature  ou  leur  évolution,  aboutirent  à  des  ensembles  analogues  dont  un  état 
ébauché  est  offert  par  l'enfant  le  plus  jeune.  Au  repos,  l'attitude  des  trois  frères 
a  bien  des  points  de  ressemblance  ;  l'aîné  a  les  membres  inférieurs  à  demi  fié- 
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chis  et  incomplètement  extensibles  ;  moins  marquée  chez  le  second,  la  contrac- 
ture l'est  .à  un  haut  degré  chez  le  troisième,  qui  présente,  debout,  l'attitude  de  la 
maladie  de  Liltle.  Chez  tous  trois,  la  démarche  est  avant  tout  spasmodique.  H 
n'y  a  pas  de  Homberg"^  pas  d'ataxie.  Les  membres  supérieurs,  de  force  intacte,  ont 
du  tremblement  intentionnel.  Les  inférieurs  ont  l'exagération  des  réflexes  avec 
clonus.  Bradylalic,  nystagmus,un  peu  d'atrophie  des  papilles.  Quelques  malfor- 
mations congénilales.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  de  Tintelligence. 

Les  auteurs  discutent  longuement  ces  trois  observations  et  les  comparent  aux 
cas  connus  de  maladies  familiales  du  même  genre.  Leur  conclusion  est  qu'il  ne 
s'agit  ici  ni  de  sclérose  en  plaques  familiale,  ni  d'hérédo-ataxio  cérébelleuse 
typique,  ni  d'une  sclérose  cérébrale  familiale.  A  l'exemple  d'Higier,  Brissaud  et 
Londe,  ils  ne  cherchent  pas  à  classer  des  cas  sans  vérification  anatomique  dans 
les  groupes  établis.  Tenant  compte  des  symptômes  cérébelleux  et  des  symp- 
tômes spastiques,  ils  font  de  leurs  cas,  au  point  de  vue  clinique,  des  formes 
de  transition  entre  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  les  observations  dont  les  symp- 
tômes semblent  fonction  d'un  processus  pyramidal  et  qui  ont  été  publiées  sous 
le  nom  de  sclérose  en  plaques,  de  diplégie  spastique,  héréditaire  ou  familiale. 

Fbindel. 

623)  Anesthésie  du  tronc  dans  Tataxie  locomotrice  (Anaesthesia  of  the 
trunk  in  locomolor  alaxia),par  Patrick.  The  New-York  medicalJourtial,  6  fé- 
vrier 1897,  p.  173. 

On  sait  que  Mutzig  et  Laehr  ont  étudié  la  topographie  de  l'anesthésie  du  tronc 
dans  le  tabès  et  montré  la  fréquence  relative  de  ces  troubles.  Patrick  reprend 
cette  question,  et  tout  en  confirmant  les  recherches  de  ses  prédécesseurs,  il 
s'écarte  quelque  peu  de  la  description  donnée  par  Laehr.  Comme  ces  observa- 
teurs^ il  a  trouvé  que  Tanesthésie  se  présente  sous  la  forme  d'une  bande  dans  la 
région  du  mamelon  et  qui  diffère  des  troubles  sensitifs  des  membres  inférieurs 
par  ce  fait  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  d'analgésie,  tout  au  moins  au  début  Tout 
d'abord,  la  zone  d'anesthésie  est  double,  c'est-à-dire  qu'il  existe  une  zone  dans 
chaque  région  du  mamelon,  et  ces  deux  zones  plus  tard  se  réunissent.  Quelquefois 
même,  surtout  au  début  de  la  maladie,  on  ne  constate  pas  la  moindre  modification 
de  la  sensibilité,  mais  il  existe  seulement  un  défaut  de  localisation. 

Le  niveau  supérieur  et  inférieur  de  ces  zones  n'est  pas  toujours  le  même  des 
deux  côtés.  11  est  certain,  ainsi  que  l'auteur  le  fait  remarquer,  que  ces  zones 
d'anesthésie  ne  correspondent  pas  au  trajet  des  nerfs  intercostaux,  car  la  direc- 
tion de  ceux-ci  est  beaucoup  plus  oblique.  En  ce  qui  concerne  la  fréquence  de 
ces  troubles  sensitifs,  il  les  a  trouvés  dans  7  cas  sur  20.  La  valeur  diagnostique 
de  l'anesthésie  du  tronc  n'est  pas  très  grande.  L*auteur  pense  l'avoir  retrouvée 
dans  un  cas  de  syphilis  médullaire  qui  avait  déterminé  la  plupart  des  phénomè- 
nes de  la  série  tabétique.  G.  Marinesco. 

624)  Note  sur  le  retour  de  la  sensibilité  testiculaire  dans  le  tabès, 

par  BiTOT  et  Sabrazès.  Revue  de  médecine ^  février  1897,  p.  156. 
Trois  cas  suivis  par  les  auteurs  leur  permettent  d'affirmer  que  l'analgésie  tes- 
ticulaire des  tabétiques  n'est  pas  toujours  irréparable.  Cette  analgésie  possède 
donc,  à  un  certain  degré,  la  fugacité  qui  appartient  également  à  quelques-uns 
des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  du  tabès  ;  elle  est  loin  d'avoir  la  fixité  des 
signes  de  Westphal  et  d'Argyll-Robertson.  Elle  n'en  constitue  pas  moins  un 
symptôme  fréquent  et  nullement  négligeable  de  la  maladie  de  Duchenne,  ainsi 
que  l'a  établi  le  professeur  Pitres.  Feindel. 
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625)  Ostéo-arthropathies  hypertrophicfues  du  genou  droit  et  des 
deux  pieds  d'origine  nerveuse .  Tabès  ou  syringomyélie.  Rôle  d'une 
tare  nerveuse  dans  la  réalisation  des  modalités  tabétiques,  por 

G. -G.  TouRNiER.  Revue  de  médecine,  mars  1897,  p.  221. 

L'observation  qui  faitTobjet  de  celte  discussion  se  résume  :  Homme  de  50  ans; 
depuis  Tenfance,  insensibilité  des  jambes  pour  le  froid  et  inégalité  pupillairc. 
Chancre  à  24  ans  ;  mariage  à  26,  11  enfants  (3  seulement  morts).  A  27  ans,  début 
des  douleurs  lancinantes  articulaires,  ces  douleurs  calmées  instantanément  par 
rimmersion  des  pieds  dans  Teau  froide.  A48 ans,  arthropathie  du  pied  gauche  con- 
sécutivement à  un  traumatisme.  A  49  ans  (1895),  arthropalhie  hypertrophique  du 
genou  droit  après  un  traumatisme.  A  50  ans,  arthropalhie  spontanée  du  pied  droit. 
Troubles  urinaires  légers  et  pendant  15  jours  seulement  après  le  traumatisme 
du  genou.  Signes  d'Argyll-Kobertson  et  de  Westphal.  Mais  pas  d'incoordination, 
pas  de  Romberg.  Anesthésie  thermique  pour  les  deux  plantes,  la  partie  interne 
de  la  jambe  droite  et  le  genou  droit,  pas  d'autre  trouble  de  la  sensibilité.  Hyper- 
trophie de  tout  le  membre  inférieur  droit. 

Ce  cas  paraît  de  prime  abord  appartenir  au  tabès,  et  il  est  probable  qu'il  s'agit 
de  cette  affection  :  il  présente  des  arthropalhies,  le  signe  d'Argyll,  l'abolition  des 
réflexes  rotuliens,  et  des  douleurs  lancinantes  ayant  précédé  les  arthropathies 
de  21  ans.  Ce  serait  un  tabès  sensitif. 

Mais  le  cas  présente  des  irrégularités  ;  insensibilité  au  froid  datant  de  l'en- 
fance, inégalité  pupillaire  depuis  l'enfance,  enfin  de  Tanesthésie  thermique  aux 
pieds  et  au  genou  droit.  Ge  dernier  caractère  est  assez  spécial  à  la  syringomyé- 
lie, mais  aucun  autre  symptôme  de  syringomyélie  n'a  été  relevé. 

Les  probabilités  restent  pour  le  tabès,  mais  pour  un  tabès  à  modalité  spéciale. 
N'est-il  pas  légitime  de  penser  qu'une  tare  nerveuse,  fi*app(int  dans  ce  cas  Us  tieurane^ 
présUlant  à  la  sensibilité  des  jambes  et  ceux  commamlant  à  la  pupille,  a  attiré  sur  un  ou 
deux  jxMnts  du  système  nerveux  tous  les  efforts  du  processus  morbide  f  II  s'agirait  d'un 
fait  analogue  à  ce  qui  se  passe  dans  les  cas  où  l'amaurose  semble  arrêter  le 
tabès.  Feindel. 

626)  L'apophysalgie  pottique,  par  A.  Ghipault.  Nouv.  Iconographie  de  la  Sut- 

petrière,  t.  X,no  2,  1897. 

L'auteur  désigne  sous  le  nom  d'apophysalgie  pottique  un  symptôme  peu 
connu  et  peu  fréquent  de  la  tuberculose  vertébrale  consistant  en  une  douleur 
localisée,  continue,  exacerbée  par  le  palper  des  apophyses^  palper  qui  démontre 
qu'elle  a  son  siège  au  niveau  d'une  ou  plusieurs  des  apophyses  correspondant 
à  la  gibbosité,  et  qu'elle  ne  coïncide  avec  aucune  modification  de  leur  consis- 
tance ou  de  leur  volume. 

Gctte  douleur  diffère  de  celles  que  cause  la  propagation  de  la  tuberculose  aux 
apophyses,  car  ces  dernières  sont  indemnes.  Elle  n'est  pas  exaspérée  par  les 
pressions  suivant  l'axe  du  rachis  ou  sur  les  apophyses  transver.<îes. 

L'apohysalgie  est  très  probablement  due  à  de  la  congestion  osseuse,  analogue 
il  celle  qui  se  produit  au  voisinage  de  la  plupart  des  foyers  de  tuberculose 
osseuse  ou  articulaire. 

Lorsqu'elle  survient  dans  le  cours  d*un  mal  de  Pott,elle  peut  exercer  une 
influence  fâcheuse  sur  son  évolution  en  débilitant  la  malade,  et  surtout  en  ren- 
dant très  difficile  l'immobilisation  dans  le  décubitus  dorsal,  immobilisation  qui 
joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la  thérapeutique  rationnelle  de  cette  affection. 

Dans  deux  cas,  l'auteur  a  réussi  à  la  faire  disparaître  par  l'injection  sous  le 
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périoste  de  l'apophyse  ou  des  apophyses  épineuses  douloureuses  d'une  vinfï^tnine 
de  gouttes  d'une  solution  d'acide  phénique  à  1/50  déposées  le  lonjç  de  leur  axe 
à  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz,  introduite  d'abord  à  fond,  puis  retirée  lentement  ; 
l'injection  ne  calme  les  douleurs  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  heures  ;  elles  revien- 
nent quatre  à  cinq  jours  après  chacune  des  premières  injections,  pour  disparaî- 
tre défînitivement  après  la  troisième  ou  la  quatrième  injection. 

Hbnry  Meige. 

627)  Un  cas  de  névrite  systématisée  motrice  avec  anasarque,  par 

Dejbrinb  et  MiRALLiB.  Revue  de  médecine^  janvier  1897,  n^  1,  p.  50. 

L'infîltration  œdémateuse  se  montre  assez  souvent  dans  les  névrites  périphé- 
riques de  cause  externe,  par  contusion  ou  plaie  des  nerfs  ;  mais,  en  général,  elle 
reste  localisée  et  modérée.  Dans  les  névrites  de  cause  interne,  l'œdème  est  rare, 
et  il  est  exceptionnel  de  le  voir  devenir  anasarque. 

L'observation  se  résume  :  Homme  de  50  ans  ;  névrite  périphérique  de  nature 
infectieuse  indéterminée,  névrite  systématisée  motrice  des  quatre  membres  avec 
altérations  électriques  sans  RD.  Sensibilité  normale,  pas  de  douleurs  sponta- 
nées, mais  douleurs  h  la  pression  des  muscles.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 
Tachycardie.  Pas  de  fièvre.  Œdème  à  marche  envahissante  simulant l'annsarquc. 
Crise  urinaire  polyurique.  Guérison  de  la  paralysie  et  de  l'œdème. 

Le  diagnostic  de  névrite  périphérique  ne  peut  être  mis  en  doute.  Pour  expli- 
quer l'œdème  on  ne  peut  incriminer  ni  le  rein  ni  le  cœur.  De  cette  observation  il 
résulte  quelques  points  sur  lesquels  il  est  intéressant  d'insister:  1°  L'anasarquc 
au  cours  de  la  névrite  périphérique  est  exceptionnellement  rare.  On  ne  connaît 
que  le  cas  de  Grocco  et  celui  de  Gurgo  et  Hegibus.  2°  Dans  l'observation  pré- 
.sente,  la  phase  aiguë  de  rafFection  a  semblé  jugée  par  une  crise  polyurique.  Le 
malade,  qui  ne  rendait  qu'un  litre  et  demi  d'urine  par  jour  au  moment  de  son 
entrée,  a  vu  son  œdème  diminuer  à  mesure  que  la  quantité  d'urine  augmentait. 
Cette  quantité  d'urine  s'est  maintenue  à  trois  litres  pendant  toute  la  période  de 
régression  de  Tanasarque,  pour  revenir  au  taux  normal  quand  l'œdème  eut 
complètement  disparu.  3**  L'œdème  généralisé  des  quatre  membres  relève  d'une 
p;iralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  Il  mérite  d'être  rapproché  des  œdèmes  des 
membres  inférieurs  signalés  depuis  longtemps  par  M.  Lancereaux  dans  la  para- 
lysie alcoolique.  Mais  en  général  il  s'agit  dans  ces  cas  d'un  œdème  local,  péri- 
malléolaire  et  peu  étendu.  Ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas,  c'est  la  généralisation 
de  l'œdème  aux  quatre  membres.  4©  Cette  forme  hydropique  de  la  névrite  péri- 
phérique est  donc  comparable  à  la  forme  correspondante  du  béribéri. 

Il  est  évident  qu'ici  il  n'y  avait  pas  lieu  de  songer  à  cette  dernière  affection 
pour  expliquer  les  symptômes  présentés  par  le  malade.  Le  cas  montre  qu'une 
infection  ou  une  intoxication  indéterminée  peut  être  l'origine  d'une  névrite  avec 
anasarque,  ou,  en  d'autres  termes,  que  la  névrite  périphérique  peut  frapper  les 
nerfs  vaso-moteurs  au  même  titre  que  les  nerfs  moteurs  ou  sensitifs.       Feindel. 

628)  Déviation  des  doigts  «  en  coup  de  vent  »  et  insuffisance  congéni- 
tale de  l'aponévrose  palmaire,  par  E.  Boix.  Nouv.  Iconoyraph'n'  de  ta  S^d- 
petrière,  t.  X,  n^  3^  1897  (avec  deux  photographies). 

La  dénomination  de  déviation  des  doigts  en  coup  de  veut  a  été  employée  pour 
désigner  la  déviation  en  masse  des  doigts  vers  le  bord  cubital,  telle  qu'on  Tob 
serve  dans  le  rhumatisme  chronique,  la  paralysie  agitante,  etc. 

L'auteur  a  eu  l'occasion   d'observer  un  sujet  chez  lequel  cette  déformation 
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était  congénilale,  et   s'accompag^nail  d'une  insuflisance   de  l'aponévrose  pal- 
maire des  doigts,  empêchant  l'extension  complète  des  doigts. 

La  déviation  cubitale  est  irréductible,  car  on  ne  peut  passivement  ni  ramener 
les  doigts  dans  l'axe  métacarpien,  ni  exagérer  leur  inclinaison  sur  le  bord  cubi- 
tal. Quant  à  l'altitude  iléchie  des  doigts,  elle  est  irréductible  dans  le  sens  de 
l'extension,  le  malade  pouvant  fermer  complètement  les  mains  ;  mais,  quelque 
elîort  que  l'on  fasse  pour  ramener  les  doigts  dans  le  plan  du  métacarpe,  on 
n'arrive  pas  à  dépasser  45°. 

De  sorte  que  la  main  placée  sur  une  table  par  sa  face  palmaire  forme  comme  un 
pont  et  ne  repose  sur  le  plan  que  par  le  talon  de  la  paume  et  par  l'extrémité  des 
phalangettes.  On  peut  appuyer  alors  sur  la  tôte  des  métacarpiens;  on  ne  parvient 
pas,  quelque  pression  que  l'on  exerce,  à  diminuer  la  flèche  de  l'arc  ainsi  formé. 

liCS  phalanges  présentent  aussi  quelques  anomalies  de  rapports  et  de  direc- 
tion. L'annulaire  est  en  forme  de  Z,  l'index  en  forme  de  G.  Les  radiographies 
qui  accompagnent  ce  mémoire  rendent  compte  des  modifications  subies  par  les 
tôtes  osseuses. 

La  flexion  permanente  des  doigts  sur  la  paume  de  la  main  est  manifestement 
due  à  l'insuflisance  de  longueur  des  parties  molles  de  la  région  palmaire  et  en 
particulier  de  la  peau  et  de  l'aponévrose  sous-jacente.  Cette  insuflisance  est 
plus  marquée  dans  le  tiers  cubital  de  la  paume,  de  même  que,  dans  la  maladie 
de  Dupuytren,  c'est  ordinairement  en  ce  point  que  s'observe  le  maximum  de 
rétraction.  L'insuflisance  est  un  peu  plus  prononcée  à  droite  qu'à  gauche. 

Mais  on  ne  remarque  sur  la  paume  aucune  bride  aponévrotique,  aucune  nodo- 
sité, comme  il  est  de  règle  dans  la  maladie  de  Dupuytren.  La  peau  est  saine, 
sans  troubles  de  la  sensiblité,  ni  de  la  trophicité. 

Le  porteur  de  cette  difl'ormité  a  eu  autrefois  une  violente  attaque  de'rhuma- 
tisme  articulaire  aigu,  et  une  blennorrhagie  assez  sévère,  suivie  de  rétrécissement 
uréthral. 

Mais  la  disposition  vicieuse  des  mains  est  manifestement  congénitale. 

Le  sujet  serait  né  avec  les  mains  complètement  fermées.  Deux  ou  trois  mois 
après  la  naissance,  on  se  serait  inquiété  de  ce  que  les  mains  ne  s'ouvraient  pas, 
et  on  serait  intervenu  d'abord  en  coupant  des  adhérences  (?)  qui  unissaient  la 
pulpe  des  doigts  à  la  paume  de  la  main,  puis  en  intercalant  entre  la  paume  et 
les  doigts  des  bouchons  de  liège  de  plus  en  plus  gros.  Toutefois,  il  n'existe 
aucune  trace  sur  la  peau,  soit  de  la  pulpe  des  doigts,  soit  de  la  paume  de  la 
main,  des  cicatrices  qu'auraient  laissées  les  incisions  faites  pour  séparer  les 
deux  parties. 

Fait  plus  important  à  noter  :  le  malade  a  eu  un  fils  porteur,  dès  sa  naissance, 
d'une  malformation  analogue,  mais  moins  complète.  L'enfant  n'est  pas  né  les 
mains  fermées,  mais  seulement  les  doigts  déviés  en  masse  vers  le  bord  cubital 
et  légèrement  fléchis  sur  la  paume,  mais  avec  extension  possible  ;  la  main  pou- 
vait être  mise  à  plat  sur  une  table.  Ce  fils  est  mort  à  deux  ans,  athrepsique. 

L'interprétation  de  cette  déformation  est  assez  malaisée.  M.  Boix  suppose  qu'il 
s'agit  d'une  difl'ormité  analogue  à  celle  du  pied  bot  congénital.  On  aurait  afl'aire 
à  des  ihiyts  bots  (la  position  de  la  main  par  rapport  au  poignet  n'étant  nullement 
défectueuse).  On  peut  enfin  admettre  que,  chez  ce  malade,  le  centre  des  mouve- 
ments d'extension  s'est  développé  plus  tardivement  que  le  centre  des  mouve- 
ments de  préhension.  Il  en  est  résulté  une  prédominance  de  ce  dernier,  et  l'enfant 
a  pu  naître  les  mains  fermées  par  défaut  d'action  de  l'ensemble  des  muscles 
extenseurs  des  doigts.  Par  défaut  de  fonctionnement,  toutes  les  parties  molles 
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de  la  paume  de  la  main,  téguments,  tissu  sous-cutané,  aponévrose,  ne  se  sont 
développées  que  selon  le  besoin,  c'est-à-dire  au  minimum,  et  se  sont  trouvées 
tf'ftp  courtes  iorsqu*on  a  voulu  redresser  les  doigts  de  l'enfant.  C*est  pourquoi 
la  paume  de  la  main  ne  présentait  pas  de  brides  fibreuses  ;  il  n'y  a  pas  eu 
rétraction,  mais  bien  insuffisance  de  l'aponévrose  palmaire. 

Quant  à  la  déviation  des  doigts  en  coup  de  vent  sur  le  bord  cubital,  elle  pour- 
rait dépendre  mécaniquement  de  l'action  prédominante  des  fléchisseurs  sur  les 
extenseurs,  la  gouttière  radio-carpienne  ne  se  trouve  pas  dans  l'axe  général  de 
la  main,  qui  passe  par  le  médius,  ou  tout  au  plus  le  long  du  bord  interne  du 
médius  ;  cette  gouttière  est  plus  près  du  bord  cubital  de  la  main,  de  sorte  que,  à 
considérer  l'action  absolument  isolée  des  fléchisseurs,  on  comprend  qu'elle  ait 
tendance  à  dévier  les  doigts  du  côté  cubital. 

Il  est  à  noter  enfin  que^  d'une  façon  générale,  les  mouvements  de  flexion  l'em- 
portent sur  ceux  de  l'extension.  L'extension  semble  une  fonction  plus  perfec- 
tionnée, plus  tardive  et  plus  fragile.  On  peut  supposer  que  les  centres  qui  pré- 
sident à  l'extension  se  sont,  dans  le  cas  présent,  développés  tardivement.  Les 
fléchisseurs  ayant  agi  seuls  pendant  toute  la  période  de  développement  de  la 
main,  Tattitude  qu'ils  ont  imprimée  à  cette  dernière  n'a  pu  être  corrigée  et 
est  devenue  irrémédiable.  Henry  Meigb. 

629)  Note   sur  répicondylalgie,  par   Ch.  Féré.  Revue  de  médecine,  février 

1897,  p.  144. 

Cette  affection  consiste  en  une  douleur  vague  de  l'avant-bras,  qui  au  bout  de 
quelques  heures  devient,  à  la  région  externe  et  supérieure  de  l'avant-bras,  une 
douleur  vive  et  spontanée  qui  s'exagère  au  moindre  mouvement.  L'origine  de 
celte  affection  est  une  suite  d'efforts  musculaires  semblables  et  répétés  ;  d'où  la 
prédominance  du  nombre  des  cas  chez  l'homme  et  la  plus  grande  fréquence  à 
l'avant-bras  droit;  le  siège  précis  de  la  douleur  varie  aussi  suivant  le  genre 
d'occupation  professionnelle  du  sujet. 

Dans  une  première  série  de  faits  rapportés  par  l'auteur,  la  douleur  maximum 
siège  bien  sur  l'épicondyle  et  sur  les  muscles  qui  s'y  insèrent  (extenseurs). 

Dans  une  deuxième  série  la  douleur  prédomine  au  niveau  de  la  partie  anté- 
rieure de  l'articulation  du  coude,  du  côté  radial,  et  au  niveau  du  ligament  latéral 
externe,  aux  insertions  du  court  supinateur. 

Dans  les  deux  séries,  pas  de  douleur  le  long  des  troncs  nerveux. 

Il  s'agit  d'une  algie,  mais  non  d'une  névralgie  ;  ce  n'est  pas  non  plus  une 
névrose  fonctionnelle  ;  la  douleur  ne  se  manifeste  pas  seulement  à  propos  d'une 
fonction  spéciale.  Une  fois  provoquée  dans  les  circonstances  de  mouvements 
toujours  les  mômes  exécutés  dans  un  travail  professionnel,  la  douleur  peut  exis- 
ter en  dehors  de  l'exercice,  et^  douleur  à  la  pression  paraît  constante.  Cette  dou- 
leur parait  siéger  dans  les  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  ces  conditions 
provocatrices  et  au  niveau  de  leurs  insertions  fixes.  Le  point  d'attache  commun 
au  plus  grand  nombre  de  muscles  en  action  dans  ces  conditions,  l'épicondyle, 
est  le  plus  exposé,  mais  il  n'est  pas  le  seul.  La  douleur  peut  être  attribuée  à  la 
distension  des  fibres  musculaires  et  tendineuses.  Feindel. 

G30)  Des  rapports  de  la  station  hanchée  avec  la  scoliose  dorsale 
primitive  des  adolescents,  par  Paul  Hiciier.  Nouv.  Iconographie  de  la  Sal- 
pêtrière,  t.  X,  n«  1,  1897. 

L'auteur  attire  l'attention  sur  une  cause  de  scoliose  passée  inaperçue  jusqu'à 
ce  jour,  et  résultant  de  l'abus  de  la  station  hanchée. 
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Dans  ce  mode  de  station,  la  colonne  vertébrale  subit  une  inilexioo  latérale  au 
niveau  de  la  jonction  des  régions  lombaire  et  dorsale,  et  dont  la  convexité  est 
tournée  du  côté  de  la  jambe  fléchie.  Il  en  résulte  une  dilTérence  de  hauteur  des 
deux  épaules  et  une  déformation  notable  du  thorax. 

Cette  scoliose  physiologique  peut  devenir  permanente.  Il  ne  faut  pas  la  confon- 
dre avec  les  déformations  analogues  qui  relèvent  d'une  affection  osseuse,  mus- 
culaire ou  nerveuse.  Elle  a  tendance  à  s'exagérer  chez  les  jeunes  sujets  qui  ont 
un  membre  inférieur  plus  court  que  l'autre  et  qui  abusent  de  la  station  hanchce 
d'un  seul  côté.  On  devra  donc  empêcher  les  enfants  de  prendre  fréquemment 
cette  altitude.  Une  chaussure  appropriée,  en  corrigeant  la  différence  de  longueur 
des  membres  inférieurs,  atténuera  la  déformation.  Henry  Meigb. 

631)  Un  cas  de  contracture  hystéro-traumatique  des  muscles  du 
tronc,  par  Paul  Richer  et  A.  Souques.  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêtrièrf, 
t.  X,  no  2,  1897  (avec  3  photogr.). 

Il  est  de  règle,  dans  les  contractures  hystériques,  de  voir  les  groupes  muscu- 
laires antagonistes  également  pris.  Le  fait  est  vrai  aussi  bien  pour  les  muscles 
du  tronc  que  pour  ceux  des  membres. 

Un  homme  de  28  ans,  vigoureux,  bien  portant,  à  la  suite  d'une  chute  émotion- 
nante,  se  fit  une  contusion  au  niveau  de  l'omoplate  gauche.  La  douleur,  en  ce 
point,  persista  longtemps,  assez  vive.  Pour  l'éviter  il  prit  l'habitude  de  pencher 
le  tronc  en  avant;  chaque  fois  qu'il  se  redressait,  la  douleur  reparaissait  accom- 
pagnée d'une  sensation  de  pression  à  Pépigastre  et  de  dyspnée. 

Depuis  lors  il  conserve  cette  attitude  du  torse  fléchi  en  avant.  Il  se  tient  le  dos 
voûté,  contractant  fortement  à  la  fois  les  muscles  extenseurs  (fessiers-spinaux)  et 
fléchisseurs  (abdominaux). 

Au  niveau  de  l'ancienne  contusion  où  se  voit  une  légère  cicatrice,  le  malade  se 
plaint  d'éprouver  une  douleur  très  vive,  angoissante.  Le  frôlement  delà  peau  ou 
ce  point  réveille  une  hyperesthésie  extrême  avec  sensation  d'étoufîemenl. 

Bien  que  le  sujet  ne  présente  aucun  autre  trouble  sensitif,  il  est  probable 
qu'il  s'agit  d'une  zone  hystérogène. C'est  un  nouvel  exemple  d'hystérie  mono-sy m  p- 
tomatique.  Henry  Meige. 
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632)  Diagnostic  de  la  paralysie  générale,  par  F.-L.  Arnaud. 

Les  symptômes  psychiquen  sont  constitués  par  une  démence  progressive  et  par 
différents  délires.  La  démence  s'annonce  par  un  amoindrissement  de  IVnerjçie 
mentale  dans  tous  ses  modes;  elle  altère  surtout  le  sens  moral  dans  la  phase 
prémonitoire  d'excitation.  Que  celte  phase  de  début  ait  existé  ou  non,  le  malade 
arrive  au  déraut  de  coordination  des  idées,  à  Tabsurdité  des  conceptions  et  des 
actes,  propres  à  la  démence  paralytique. 
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Les  états  délirants  qui  peuvent  se  grefTer  sur  ce  fond  démentiel  ont  pour 
caractère  commun  la  mobilité,  la  contradiction  des  idées  délirantes;  les  deux 
formes  les  plus  communes,  la  mégalomanie  et  le  délire  triste,  peuvent  coexister 
chez  le  même  individu. 

Symptômes  physiques,  -^  Les  troubles  moteurs  occupent  la  première  place. 
L'incoordination  fait  les  troubles  de  la  parole,  des  tremblements,  des  troubles 
de  l'écriture;  il  y  a  des  mouvements  automatiques  intermittents  (mâchonne- 
ments, grincements  de  dents)  ;  il  y  a  des  troubles  moteurs  volontaires  partiels 
consistant  en  paralysies  incomplètes,  et  des  altérations  de  grande  importance 
des  réactions  pupillaircs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale,  même  en  y  comprenant 
l'analgésie  du  cubital,  ne  fournissent  pas  de  signe  bien  précis. 

Formes  cliniques.  — Un  petit  nombre  de  symptômes  principaux,  un  plus  grand 
nombre  de  symptômes  secondaires,  se  groupent  entre  eux  assez  diversement 
pour  justifier  la  distinction  de  diverses  variétés  cliniques  :  a)  forme  simple,  dite 
sans  délire  ;  b)  forme  ambitieuse  et  expansive  ;  c)  forme  mélancolique  ;  d)  forme 
alternante  ;  e)  forme  délirante  mixte  ;  /)  forme  spinale  ;  g)  forme  épileptique. 

Diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  gmérale  arec  les  psychoses,  —  Le  diagnostic  de 
paralysie  générale  se  pose  à  propos  de  presque  tous  les  états  vésaniques.  Dans 
les  folies  dépressives,  les  idées  de  culpabilité  et  d'auto-accusation  sont  la  règle  ; 
les  idées  de  négation  s'étendent  à  la  sphère  métaphysique  et  les  idées  de  gran- 
deur sont  fîxes  et  systématisées.  Ënfîn  !a  démence  n 'apparaît  pas  forcément, 
et  lorsqu'elle  apparaît  elle  n'a  pas  la  mobilité  et  l'incohérence  de  la  démence 
paralytique.  Parmi  les  folies  expansives,  l'exaltation  maniaque  est  dépourvue 
du  cachet  démentiel  et  la  personnalité  est  stable.  L'existence  ou  l'absence  de 
signes  physiques  permettront  ordinairement  d'assurer  le  diagnostic.  Il  est  plus 
difficile  de  dilTérencier  la  paralysie  générale  des  états  délirants  chez  les  débiles  : 
l'absence  de  démence  chez  le  débile  suffira  quelquefois,  mais  souvent  il  fau- 
dra considérer  l'évolution. 

Démences  organiques,  —  Les  lésions  cérébrales  en  foyer  donneront  rarement 
lieu  à  des  méprises  ;  mais,  dans  les  tumeurs  et  les  pachyméningites,  c'est  la 
recherche  des  symptômes  psychiques  qui  fournira  les  éléments  de  différentiation. 
Pour  la  démence  sénile,  la  considération  de  l'âge  est  extrêmement  importante. 
Les  manifestations  morbides  dues  à  l'athérome  généralisé  peuvent  générale- 
ment être  diagnostiquées  :  elles  se  montrent  chez  des  individus  âgés,  ayant 
plutôt  des  lacunes  dans  la  mémoire  que  de  la  démence  vraie,  et  qui  exécutent 
des  actes  partiellement  adaptés. 

Maladies  de  la  moelle.  —  La  paralysie  générale  peut  simuler  le  tabès  et  la  sclé- 
rose en  plaques.  La  succession  ou  la  coexistence  assez  fréquente  des  symptômes 
du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  a  conduit  nombre  d'auteurs  à  admettre,  pour 
ces  deux  alTections,  une  étiologie  commune,  dominée  par  la  syphilis  et  f  héré- 
dité. Le  tabès  typique  a  sans  doute  une  symptomatologie  bien  nette;  mais  les 
difficultés  commencent  si  :  l^des  symptômes  de  paralysie  générale  apparaissent, 
après  un  temps  variable,  chez  un  tabétique  plus  ou  moins  confirmé;  2«  si  les 
deux  ordres  de  symptômes  se  développent  à  peu  près  simultanément  et  restent 
combinés  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  3^  si  des  symptômes  de  tabès 
se  montrent  chez  un  paralytique  général  avéré.  La  sclérose  en  plaques  peut 
simuler  la  paralysie  générale  ou  s'y  associer;  mais  cette  association  clinique  n'a 
pas  encore  trouvé  des  confirmations  anatomiques  as.sez  nombreuses  pour  qu'on 
puisse  résolument  aflirmer  la  coexistence  complète  des  deux  affections. 
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Névroses.  —  L'hystérie,  la  grande  simulatrice,  ne  reproduit  que  bien 
imparfaitement  la  symptomatologie  de  la  paralysie  générale.  La  neurasthénie 
simple  est  assez  souvent  facile  à  distinguer  ;  mais  il  reste  la  question  de  la  neu- 
rasthénie préparalytique,  la  neurasthénie  du  début  de  la  paralysie  générale;  en 
réalité,  chez  certains  neurasthéniques  syphilitiques,  la  paralysie  générale  est 
toujours  à  redouter. 

Litoxicatiofis  et  infections.  —  En  présence  d'un  élément  alcoolique  chez  un 
aliéné  il  faut  toujours  suspendre  son  jugement,  car  l'élément  indiscutable  de 
diagnostic  est  l'évolution.  Les  rapports  de  l'alcoolisme  chronique  avec  la  para- 
lysie générale  ont  été  classés  sous  trois  chefs  principaux  :  a)  il  n'y  a  pas  de 
difTérence  fondamentale  entre  les  deux  maladies;  b)  les  deux  alTections  offrent 
des  différences  symptomatiques  très  profondes;  cependant  l'alcoolisme  peut 
quelquefois  déterminer  la  paralysie  générale  qui,  dans  ces  cas,  présente  certains 
caractères  distinctifs;  c)  l'alcoolisme  produit  seulement  une  pseudo-paralysie 
générale,  distincte  par  ses  symptômes,  et  surtout  par  son  évolution  et  sa  cura- 
bilité.  Comme  symptômes  particuliers  à  Talcoolisme,  on  peut  citer  :  l'aspect  de 
la  face,  les  troubles  gastriques,  l'athérome,  les  troubles  de  la  sensibilité,  et 
certaines  perturbations  psychiques.  Dans  les  symptômes  communs  à  l'alcoolisme 
et  la  paralysie  générale,  on  retrouve  d'ailleurs  des  caractères  différentiels  : 
dans  l'alcoolisme  la  trémulation  de  la  parole  est  excessive  sous  l'influence  de 
nouveaux  excès  de  boisson,  l'inégalité  pupillaire  est  tenace,  l'intelligence  est 
engourdie  plutôt  qu'affaiblie,  le  sens  moral  est  conservé  en  partie  ou  perverti, 
mais  non  d'une  mobilité  incohérente.  Le  délire  alcoolique  est  sous  l'influence 
des  hallucinations,  plus  intermittent  et  entrecoupé  de  crises  panophobiques.  La 
suppression  de  l'alcool,  en  supprimant  le  délire,  en  le  modifiant  ou  le  laissant 
subsister,  résoudra  la  question. 

Pour  le  saturnisme,  le  tremblement  de  la  parole,  très  intense  dès  le  début,  les 
paralysies  véritables,  la  régression  des  accidents,  suffisent  dans  la  plupart  des 
cas  à  lever  tous  les  doutes. 

M.  Di£  Perry  (Bordeaux)  a  observé  un  grand  nombre  de  paralytiques  généraux 
qui  n'ont  jamais  présenté  de  délire. 

M.  RÉGIS.  —  Bien  que  la  syphilis  soit  extrêmement  fréquente  dans  l'étiologie 
(90  p.  100),  elle  n'y  existe  pas  seule.  Diverses  maladies  infectieuses  semblent 
avoir  eu  dans  certains  cas  un  rôle  bien  défini;  de  telle  sorte  que  la  paralysie 
générale  apparaît  comme  la  résultante  d'infections. 

M.  P.  Garnier.  —  La  démence  est  bien  le  stigmate  de  la  paralysie  générale; 
cette  démence  envahit  toutes  les  activités  cérébrales.  Quant  à  la  syphilis,  elle  ne 
fait  pas  la  paralysie  générale,  sans  doute  elle  prépare  le  terrain,  comme  toutes 
les  infections,  les  intoxications  et  les  diathèses,  mais  il  faudra  une  nouvelle 
cause  pour  provoquer  Tapparilion  de  la  maladie. 

La  paralysie  générale  est  marquée  par  la  dégénérescence  des  fonctions  céré- 
brales acquises.  Le  diagnostic  sera  donc  particulièrement  difficile  chez  l'enfant 
et  chez  l'adolescent  où  le  développement  des  fonctions  des  centres  nerveux  n'est 
pas  parfait. 

M.  Briand  (Villejuifj.  —  Le  signe  du  cubital  n'a  pas  toute  la  valeur  diagnos- 
tique que  lui  ont  attribuée  certains  cliniciens.  Son  inconstance  et  son  apparition 
tardive  lui  enlèvent  tout  caractère  pathognomonique. 

M.  GiRAUD  (Saint- Yon).  —  Le  grincement  de  dents  et  la  contracture  du  sterno- 
mastoïdien  sont  deux  symptômes  assez  fréquents,  et  qui  étaient  plus  fréquents 
encore  autrefois. 
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M.  Petrucci  (d'Angers).  — Au  point  de  vue  anatomique,  on  peut  ëlablip  des 
degrés  dans  la  paralysie  générale  en  se  basant  sur  l'intensité  et  la  forme  des 
lésions  :  l^  Péricérébrites  d*origine  toxique  avec  des  lésions  allant  de  la  simple 
congestion  à  la  sclérose  ;  2^  Péricérébrites  débutant  par  Taltération  de  la  subs- 
tance grise  avec  phénomènes  oculaires  précoces  ;  3<>  péricérébrites  cellulaires^ 
cas  graves,  à  démence  précoce  ;  4»  péricérébrites  méningitiques. 

M.  Charpentier.  —  La  paralysie  générale  n'est  pas  forcément  d*origine  syphi- 
litique chez  tout  individu  entaché  de  syphilis.  L'alcool  .semble  être  la  cause 
unique  de  certains  cas  de  paralysie  générale. 

M.  DouTREBENTE  (Blois).  — La  démence  globale  est  un  signe  tardif  de  la  para- 
lysie générale  ;  on  a  besoin  de  poser  le  diagnostic  avant  que  ce  symptôme  soit 
complet. 

633)  L'hystérie  inlantile,  par  Bézy. 

Formes.  —  L'hystérie  infantile  revêt  rarement  la  forme  de  la  grande  attaque  ; 
mais  parmi  les  formes  convulsives,  on  la  voit  se  manifester  en  chorée  rythmée, 
chorée  de  Sydenham,  chorée  électrique,  pseudo-épilepsie  ;  et  aussi  par  des  symp- 
tômes isolés  (hystérie  monosymptomatique),  tels  que  toux  spasmodique,  hoqueti 
bégaiement,  etc. 

Sous  sa  forme  non  convulsive,  l'hystérie  chez  l'enfant  donne  des  paralysies, 
des  spasmes,  etc.,  et  aussi  des  troubles  psychiques. 

L'hystérie  peut  aussi  simuler  des  affections  plus  ou  moins  spéciales  à  l'en- 
fance;  on  connaît  la  pseudo-coxalgie,  le  pseudo-mal  de  Pott,  la  pseudo-ménin- 
gite, la  pseudo-paralysie  infantile,  etc.  ;  l'incontinence  nocturne  d'urine  a  été 
attribuée  à  l'hystérie,  mais  l'accord  n'est  pas  fait  sur  ce  point. 

Apparition.  —  L'hystérie,  rare  pendant  les  5  premières  années  de  la  vie,  aug- 
mente ensuite  progressivement  de  fréquence  ;  elle  débute  soit  par  une  attaque 
convulsive,  soit  par  des  symptômes  fugaces  qui  sont  de  grande  valeur  au  point 
de  vue  du  prono.stic  et  de  la  prophylaxie  de  l'hystérie  future. 

Causes.  —  En  première  ligne,  il  faut  inscrire  la  tare  héréditaire,  qu'elle  soit 
directe  ou  indirecte.  Les  diathéses  peuvent  avoir  toutes  des  causes  prédisposantes. 
Les  causes  occasionnelles  ressortissent  à  l'éducation,  aux  émotions,  à  la  con- 
tagion. 

Pronostic.  —  L'hystérie  ne  tient  pas  chez  l'enfant,  à  la  condition  qu'elle  soit 
reconnue  et  traitée  de  bonne  heure  (Gharcot).  Bien  des  points  du  pronostic  ce- 
pendant restent  encore  dans  l'ombre  ;  on  sait  notamment  peu  de  chose  sur  les 
rapports  de  l'aliénation  mentale  infantile  et  les  troubles  psychiques  hystériques 
des  enfants. 

TraitentetU.  —  La  prophylaxie  de  l'hystérie  commence  dès  le  plus  jeune  âge  de 
l'enfant.  Le  jeune  sujet  à  hérédité  chargée  sera  éloigné  de  sa  mère  le  plus  tôt 
possible  ;  si  cependant  les  accidents  éclatent,  la  suggestion  sera  le  meilleur 
moyen  de  traitement. 

M.  Pitres  insiste  sur  la  difficulté  qu'il  y  a  à  diagnostiquer  certains  faits 
d'hystérie  monosymptomatique,  tels  que  les  terreurs  nocturnes  ou  l'incontinence 
d'urine.  Il  .serait  utile  d'avoir  un  critérium  autre  que  l'évolution  pour  les  ratta- 
cher soit  à  l'hystérie,  soit  à  l'épilepsie,  car  l'application  immédiate  d*un  traite- 
ment approprié  pourrait  diminuer  d'autant  la  gravité  du  pronostic. 

M.  Gullère  considère  l'incontinence  d'urine  infantile  comme  étant  presque 
toujours  de  nature  hystérique. 

M.  NoGuÈs  rapporte  l'histoire  de  la  guérison  d'un  cas  diagnostiqué  méningite 
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tuberculeuse  chez  un  enfant  indemne  de  toute  tare  névropathique:  L'apparition 
des  stigmates  après  la  guérison  des  phénomènes  graves  établit  la  nature  de 
l'afTection. 

M.  Pailiias  signale  certains  troubles  circulatoires  et  sécrétoires  qu'on  observe 
dans  rhystérie  inrantile.  Chez  deux  petites  filles  il  a  observé  des  raies  ecchymo- 
tiques,  survenues  spontanément,  longues  de  10  à  15  centimètres,  et  dirigées 
suivant  Taxe  des  membres.  Chez  une  autre  fillette  il  a  vu  des  taches  lenticu- 
laires disposées  en  quinconce,  et  formant  par  leur  ensemble  un  large  bracelet. 

Ces  dispositions  bizarres  semblent  caractéristiques  de  l'hystérie  et  révèlent 
une  origine  psychique. 

M.  Bruno  croit  que  l'hystérie  infantile  est  rare  et  qu'en  présence  d*un  enfant 
à  caractère  anormal,  il  ne  faut  point  se  hâter  de  porter  ce  diagnostic. 

M.  Ukgis  a  eu  ^occasion  d'observer  une  malade  dont  ralTection  a  présenté 
trois  phases.  Dans  la  première,  les  phénomènes  hystériques  étaient  prédomi- 
nants et  on  crut  à  de  l'hystérie  ;  dans  la  seconde,  on  a  eu  à  la  fois  des  symp- 
tômes d'hystérie  et  des  symptômes  de  méningite;  enlin,  dans  la  dernière  phase, 
les  symptômes  de  méningite  l'ont  emporté.  — Cette  observation  soulève  ces  ques- 
tions :  lo  L'hystérie  peut-elle  simuler  une  affection  organique  ?  2<>  Peut-elle  s'y 
associer?  3°  Une  affection  organique  peut-elle  simuler  l'hystérie? 

M.  BÉRiLLON  rappelle  que  sur  l'enfant  l'hypnotisme  doit  être  pratiqué  avec  une 
extrême  prudence.  Cependant  ce  procédé,  combiné  avec  la  rééducation  mentale, 
constitue  le  meilleur  moyen  thérapeutique  applicable  à  l'hystérie  des  enfants. 

M.  Garmer  cite  une  observation  qui  montre  avec  quelles  réserves  il  faut 
accueillir  en  justice  le  témoignage  des  enfants  hystériques.  Il  s'agit  d'une  fillette 
qui  mit  trois  fois  le  feu  à  l'atelier  où  elle  travaillait.  Au  moment  où  le  péril  allait 
éclater,  elle  signalait  le  danger  et  se  donnait  ainsi  un  rôle  providentiel.  Pour 
éloigner  d*elle  tout  soupçon,  elle  avait  glissé  des  paquets  d'allumettes  dans  les 
poches  d'une  de  ses  compagnes.  M.  Garnier  fait  les  plus  grandes  réserves  au 
sujet  du  traitement  par  la  suggestion  hypnotique. 

M.  DouTREBENTE,  commc  M.  Garnier,  a  vu  des  troubles  psychiques  être  la 
conséquence  de  ce  traitement. 

MM.  Sadrazès  et  Lamacq  rapprochent  trois  observations  d'hystérie  infantile 
ayant  môme  cause  occasionnelle,  un  choc  moral.  L*exposé  de  ces  trois  faits 
montre  que  :  1^  le  choc  moral  pur  ou  associé  à  un  traumatisme  peut  provoquer 
chez  l'enfant,  tout  comme  chez  Padulte,  l'apparition  de  l'hystérie;  2®  cette  hys- 
térie s'accompagne  de  remarquables  troubles  de  la  nutrition  générale;  3«  dans 
les  trois  cas,  la  suggestion  à  l'état  de  veille  à  réussi  d'une  façon  parfaite  à  pro- 
duire une  guérison  rapide  de  tous  les  symptômes. 

iVU)  Un  cas  de  tremblement  hystériq^ie  chez  une  fillette  de  11  ans, 

par  Bëzy. 

Li's  tremblements  sont  très  rares  dans  l'enfance.  Le  diagnostic  se  fait  en 
«(«Mirral  par  la  brusquerie  du  début  et  la  recherche  des  stigmates,  le  tremble- 
nu  iit  hystérique  n'ayant  aucun  caractère  spécial.  Une  petite  malade  fut  prise  do 
tremblement  après  une  violente  frayeur  ayant  occasionné  une  perte  de  connais- 
siince.  Klle  :i  des  zones  d'anesthésie  sur  les  quatre  membres.  L'hydrothérapie 
a  amené  une  diminution  dans  l'intensité  du  tremblement,  qui  est  actuellement 
lent  et  limilé  aux  membn^s  supérieurs. 
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635)  Paralysie  hystérique  chez  l'enfant,  par  Dastarac. 

La  paralysie  hystérique  chez  l'enfant  est  difficile  à  déceler  parce  que  les 
stigmates  manquent  souvent  chez  l'enfant,  et  d'autant  plus  souvent  que  celui-ci 
est  plus  jeune.  Il  donne  une  observation  d'astasie-abasie,  une  de  paraplégie, 
UDO  de  monoplégie  dont  le  diagnostic  a  clé  singulièrement  facilité  par  l'explora- 
tion  électrique.  Les  trois  cas  ont  guéri  après  une  seule  séance  de  faradisation, 
ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  que  chez  l'enfant  Thystérie  ne  tient  pas.  Dans 
les  cas  de  paralysie  chez  l'enfant,  l'exploration  électrique  est  toujours  utile,  car 
la  constatation  de  la  R.  D.  permet  d'éloigner  Tidée  d'hystérie. 

03G)  Méningite  enkystée  hémorrhagicfue  traitée  par  la  crftniectomie, 

par  AuG.  Voisin. 

Jeune  fille  de  22  ans  soufTrant  d'une  céphalalgie  atroce  dans  le  côté  gauche 
de  la  tête  et  présentant  des  attaques  convulsives,  de  l'hémiparésie  droite,  avec 
idées  noires  et  tendance  au  suicide.  Une  crâniectomie  à  gauche  fit  disparaître 
ces  phénomènes  attribuables  à  la  compression,  et  en  outre  une  rétention  d*urine 
datant  de  plusieurs  mois.  Six  mois  après  apparut,  à  droite  de  la  tète,  une  dou- 
leur progressivement  croissante,  amenant  le  retour  des  idées  noires  et  de  l'incon- 
tinence. Une  nouvelle  crâniectomie,  à  droite,  fit  découvrir  la  lésion  et  entraîna 
la  guérison. 

637)  I«es  troubles  psychiques  du  paludisme,  par  Boinet  et  Uey. 

L*intoxicalion  palustre  peut  avoir  un  elTet  immédiat  et  déterminer  des  troubles 
psychiques,  au  moment  de  Taccès  ou  peu  après.  Les  troubles  intellectuels  les 
plus  fréquents  consistent  dans  l'excitation  maniaque,  le  délire  mélancolique, 
les  hallucinations  de  l'ouïe  et  de  la  vue,  les  idées  de  suicide,  les  fugues  incons- 
cientes. 

Les  troubles  intellectuels  consécutifs  à  une  intoxication  palustre  chronique 
consistent  dans  un  délire  à  forme  dépressive,  mais  d'intensité  généralement 
faible.  Chez  les  prédisposés,  à  la  suite  d'intoxication  palustre  grave,  on  voit 
survenir  des  formes  mentales  chroniques,  avec  mélancolie  d'abord,  et  plus  lard 
avec  délire  ambitieux.  Enfin  certains  cas  peuvent  simuler  la  paralysie  générale. 

M.  RÉGIS  a  observé  ces  formes  non  seulement  chez  des  soldats  revenant  des 
colonies,  mais  encore  chez  des  habitants  des  contrées  marécageuses  de  la  France. 
Tous  ces  troubles  ressemblent  à  s'y  méprendre  à  ceux  que  détermine  l'alcoo- 
lisme. La  pseudo-paralysie  générale  pahidique  est  susceptible  de  guérison 
rapide  par  la  quinine. 

638)  Organisation  du  service  médical  dans  les  asiles  d'aliénés,  par 

DOUTREBENTE. 

Les  asiles  publics  d'aliénés  sont  en  nombre  insuffisant;  il  devrait  toujours  y  en 
avoir  au  moins  un  par  département  de  moins  de  500,000  habitants 

Les  asiles  devront  être  construits  et  aménagés  avec  6  quartiers  de  classe- 
ment pour  600  malades  des  deux  sexes  (chifi're  maximum).  Ils  contiendront  un 
quartier  d'observation  ou  de  traitement  dit  de  surveillance  continue,  et,  comme 
annexe,  une  colonie  agricole. 

Le  département  de  la  Seine,  pour  ne  pas  encombrer  la  province,  devra  cons- 
truire rapidement  plusieurs  asiles.  Pour  éviter  l'encombrement,  on  peut  en 
outre  favoriser  l'assistance  familiale. 
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La  direction  de  Tasilc  serait  confiée  à  un  directeur- médecin,  qui  serait  assisté 
de  médecins  adjoints  et  d'internes  et  d'un  secrétaire,  chef  de  bureau,  ayant  rôle 
d'économe.  Dans  les  villes  ayant  une  Faculté  de  médecine,  le  professeur  de  cli- 
nique mentale  serait  médecin-directeur  et  serait  assisté  de  deux  médecins 
adjoints,  un  pour  les  besoins  de  renseignement,  l'autre  pour  les  obligations 
légales. 

Les  médecins  adjoints  seraient  nommés  par  un  concours  unique  pour  loutc  la 
France,  les  internes  par  concours  régionaux. 

Discussion,  —  MM.  Charpentier,  Brunet,  Rey,  Hebatel,  Drouineau,  Anglade, 
Le  Filliatre. 

639)  Syphilis  et  paralysie  générale,  par  Carrier  etCARLE. 

Les  observations  de  paralysie  générale  juvénile  tendent  à  prouver  l'influence 
prépondérante  de  la  syphilis  dans  l'étiologie  de  l'afTection.  Dans  les  antécédents 
de  tout  cas  de  paralysie  générale  on  doit  rechercher  la  syphilis  héréditaire  aussi 
bien  que  la  syphilis  acquise.  Le  traitement  spécifique  fait  obtenir  de  longues 
rémissions  dans  bien  des  cas  de  paralysie  générale  confirmée. 

640)  Paralysie  pseudo-hsrpertrophique  avec  participation  des  muscles 
de  la  lace,  par  Dastarac. 

La  participation  des  muscles  de  la  face  fait  de  ce  sujet  un  cas  de  transition 
entre  le  type  pseudo-hypertrophique  et  le  type  Landouzy-Dejerine.  De  plus,  on 
ne  trouve  pas  chez  ce  malade  le  caractère  familial  de  l'affection. 

641)  Epilepsie  Jacksonienne,  par  André. 

Observation  d'un  malade  ayant  des  crises  à  début  brachial,  une  atrophie  du 
membre  supérieur  avec  main  en  griffe.  Ce  cas  démontre  l'influence  trophique  de 
l'écorce. 

642)  Tumeurs  multiples  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  allongée,  neu- 
roflbromatose  centrale,  par  Mossu  et  Cav\lik. 

Deux  hypothèses  peuvent  servir  à  interpréter  celte  observation:  ou  bien  il 
s'agit  d'une  gliomatose  diffuse,  ou  bien  il  s'agit  d'un  processus  ayant  déterminé 
en  des  points  multiples  des  centres  nerveux  un  travail  du  genre  de  celui  qui 
frappe  les  nerfs  périphériques  dans  la  ncuro-fibromatose  généralisée. 


CONFÉRENCE  DE  LA  CLINIQUE  NEUROLOGIQUE  DE  SAINT-PETERS- 
BOURG. 

Séance  du  27  février  1891. 

643)  Les  maladies  nerveuses  en  Abyssinie,  par  Golzinguer. 

L'auteur  a  observé  107  cas  de  maladies  nerveuses.  Au  premier  rang  se  trouve 
l'épilepsie  ;  les  Abyssins  considèrent  les  épileptiques  comme  des  possédés. 
Puis  viennent  les  paralysies  périphériques,  ordinairement  d'origine  traumati- 
que.  La  paralysie  agitante  est  souvent  le  résultat  de  l'usage  des  pois  ;  cette 
affection  est  analogue  au  lathyrisme.  Il  n'a  vu  que  six  tabétiques  ;  malgré  la  dif- 
fusion de  la  syphilis,  le  tabès  est  rare.  Il  n*a  pas  observé  un  seul  cas  de  neuras- 
thénie. A  ce  propos,  les  indigènes  disent  que  les  Européens  sont  des  gens  pres- 
sés et  excités  comme  si  «  demain  ils  allaient  mourir  ».  Le  rôle  du  refroidisse- 


SOCIÉTÉS    SAVANTES  457 

ment  est  totalement  inconnu  aux  Abyssins,  môme  dans  les  maladies  où 
l'influence  du  froid  est  incontestable.  La  thérapeutique  indigène  est  peu  com- 
pliquée ;  on  emploie  souvent  la  cautérisation  et  la  saignée. 

L'igni-cautérisation  est  très  populaire  ;  elle  se  fait  au  fer  rouge  ou  à  l'aide  de 
petits  pots  en  grès  chauffés.  L'auteur  fit  usage  du  thermocautère  de  Pacque- 
liii  et  provoqua  un  enthousiasme  indescriptible.  Les  pratiques  superstitieuses 
sont  nombreuses  ;  la  mère  qui  a  perdu  quelques  enfants  doit,  si  elle  veut  que  le 
nouvel  enfant  reste  vivant,  couper  et  manger  une  partie  de  son  oreille  gauche. 

644)  Des  centres  corticaux  de  Touîe  chez  le  chien,  par  V.-S.  Larionofp. 

L'auteur  a  pratiqué  des  ablations  circonscrites  de  l'écorce  dans  les  circonvolu- 
tions temporales  chez  le  chien,  et  examiné  l'ouïe  avant  et  après  l'opération. 
Chaque  oreille  est  liée  au  centre  cortical  des  deux  côtés.  Â  la  suite  d'une 
ablation  partielle,  certains  sons  disparaissent.  Après  la  perte  de  l'ouïe  pour  les 
sons^il  reste  encore  la  perception  nette  du  bruit.  En  excitant  l'écorce  des  circon- 
volutions temporales  par  un  courant  faradiquc,  on  obtient  des  mouvements  de 
l'oreille  correspondante  et  de  celle  du  côté  opposé. 

645)  De  rinfluence  de  la  glande  thsrroïde  sur  le  développement  des 

os,  par  Aropenko. 

Ablation  du  thyroïde  chez  les  jeunes  animaux. 

Les  phénomènes  se  divisent  en  aigus  et  chroniques  ;  les  phénomènes  aigus 
sont  )es  accès  cpileptiformes  ;  les  phénomènes  chroniques,  arrêt  de  dévelop- 
pement de  tous  les  tissus,  notamment  du  système  osseux.  Pièces  et  photogra- 
phies. 

Séatice  du  21  mars  1897. 

646)  Les  terminaisons  centrales  delà  XI«  paire,  par  V.-G.  Osipofp. 

Expériences  sur  le  lapin  et  le  chien.  Excisions,  soit  de  l'accessoire  du  vagin 
et  de  l'accessoire  du  spinal,  soit  de  celui-ci  seulement.  Conclusions  :  1)  Les  raci- 
nes supérieures  de  la  XI*  paire,  c'est-à-dire  celles  qui  sortent  des  régions 
intérieures  du  bulbe,  sont  identiques  aux  racines  inférieures  de  la  X*  paire  et  ont 
la  môme  origine  centrale;  2)  La  Xl«  paire  est  donc  réduite  à  sa  portion  spinale. 

Sur  les  préparations,  on  peut  constater  du  côté  opéré  une  atrophie  des  racines 
de  la  XI«  paire,  du  noyau  dorsal  de  la  X«  paire  (noyau  de  Stilling),  du  faisceau 
solitaire,  du  nucleus  ambigui,  du  noyau  du  cordon  latéral;  une  atrophie  des 
cellules  du  groupe  latéral  de  la  corne  antérieure  et  des  cellules  isolées  dans  le 
groupe  antérieur  de  la  corne  antérieure. 

647)  Du  développement  de  la  névroglie  dans  la  moelle  humaine,  par 

E.-A.  Guizi. 

De  nombreuses  recherches,  par  la  méthode  de  Golgi,  ont  démontré  que  les 
cellules  névrogliques  proviennent  de  l'épithélium  du  canal  central.  L'auteur  a 
suivi  sur  l'embryon  humain  tous  les  degrés  de  transition  des  cellules  épendy  maires 
en  cellules  de  Deilers.  Les  cellules  névrogliques  à  prolongements  ramifiés 
trouvées  par  Lenhossek  dans  la  substance  gélatineuse  de  Rolande  se  rencon- 
trent dans  d'autres  régions,  par  exemple,  dans  l'angle  externe  de  la  corne 
antérieure.  Quanta  la  transformation  des  «  Astroblastes  »  en  cellules  araignées 
et  en  «  Astrocytes  »,  on  trouve  celte  transition  chez  l'embryon  de  4  mois. 
Préparations  microscopiques  à  l'appui. 
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648)  Des  centres  corticaux  du  singe,  par  V.-M.  Becuterew. 

Les  dernières  expériences  ont  été  pratiquées  devant  tous  les  médecins  de  la 
clinique.  Les  conclusions  sont  :  1)  La  sphère  excitable  chez  le  sinjçe  est  très  élen- 
due;  sauf  les  lobes  temporal  et  préfrontal,  toute  la  surface  de  l'écorce  répond  à 
l  excitation  électrique,  par  un  e(Tet  moteur  ;  2)  La  plus  grande  excitabilité  est 
dévolue  aux  circonvolutions  centrales  et  à  la  partie  postérieure  des  circonvolu- 
tions frontales;  3)  Dans  la  partie  supérieure  des  circonvolutions  centrales  sont 
disposés  d'avant  en  arrière  les  centres  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  des  orteils  ; 
plus  bas,  dans  le  môme  ordre,  les  centres  de  l'épaule,  de  l'avant-bras;  encore 
plus  bas,  les  centres  de  la  main  et  des  doigts.  Au-dessous,  les  centres  des  mus- 
cles de  la  face. 

A  l'extrémité  des  circonvolutions  centrales,  sur  la  scissure  sylvienne,  se  trouve 
le  centre  des  mouvements  de  la  mâchoire,  de  la  mastication  et  de  la  déglutition  ; 
un  peu  en  arrière,  près  la  partie  postérieure  de  la  scissure  sylvienne,  on 
obtint  des  mouvements  de  l'oreille  et  de  la  paupière  supérieure.  En  avant  de  la 
première  circonvolution  centrale,  près  de  la  moitié  supérieure  de  la  scissure  pré- 
centrale, se  trouve  le  centre  des  mouvements  de  l'oreille,  plus  bas,  les  centres  de 
la  respiration.  Le  reste  des  parties  postérieures  des  circonvolutions  frontales 
est  occupé  par  les  centres  des  mouvements  des  yeux  et  de  la  tôte. 

Dans  la  partie  postérieure  des  lobes  pariétaux  et  occipitaux  se  trouvent  les 
centres  de  dilatation  pupillaire  et  les  mouvements  combinés  des  yeux  en  sens 
inverse,  en  haut  et  en  bas.  Ces  centres  des  mouvements  oculaires  sont  en  ralation 
continue  avec  les  centres  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  sont  coor- 
donnés avec  les  centres  visuels  des  lobes  occipitaux.  4)  Après  la  destruction  de 
récorce  chez  le  singe,  les  troubles  moteurs  sont  accompagnés  d'une  diminution 
de  la  sensibilité  cutanée  et  musculaire.  Il  y  a  donc  lieu  de  croire  que  la  région 
motrice  contient  des  centres  sensitivo-moleurs  dans  lesquels  les  sensations  mus- 
culaires et  cutanées  sont  coordonnées  à  certains  mouvements.  5)  La  disposition 
des  centres  moteurs  de  l'écorce  chez  l'homme  est  sensiblement  la  môme  que 
chez  le  singe;  ce  que  l'auteur  a  eu  Toccasion  de  constater  sur  les  opérés.  Il  mon- 
tre un  singe  opén\  sur  Irqucl  il  est  facile  de  voir  que  la  paralysie  motrice  est 
accompagnée  d'un  trouble  de  la  sensibilité  musculaire  et  cutanée  du  même 
côté. 
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Séaiice  du  i4  mai  1891 . 

649)  De  rinnervation  de   la  vessie,  par  N.-E.  Griivchtein. 

Recherches  sur  la  vessie  de  la  grenouille  et  de  quelques  mammifères  (rat, 
souris,  chat,  cliien).  Préparation  préalable  dans  une  solution  de  picro-nitrate 
d'ammonium  et  dans  une  solution  glycérinée. 

Les  parois  vésicales  contiennent  des  ganglions  composés  de  cellules  nerveuses 
rondes  ou  ovales  ayant  un  ou  deux  prolongements. 

Autour  de  chaque  cellule  existe  un  appareil  péri-cellulaire  constitué  par  des 
fibres  nerveuses  variqueuses  lixes  entourant  la  cellule.  La  signification  de  ce 
réseau  a  été  déterminée  par  Ehrlich  ;  il  transmet  les  impressions  à  la  cellule, 
laquelle  les  transporte  plus  loin  par  son  prolongement  droit,  Ces  fibres  sont 
donc  centripètes  et  les   prolongements   droits  sont  centrifuges.  Les  fibres  de 
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Tappareil  péri-cellulaire  sont  sans  myéline.  Une  partie  de  ces  fibres  se  termine 
dans  l'appareil  moteur  des  muscles  lisses. 

On  trouve  aussi  dans  la  vessie  des  fibres  à  myéline.  Celles-ci  sont  de  deux 
ordres  :  des  fibres  fines  considérées  comme  sympathiques,  des  fibres  épaisses 
d'origine  cérébro-spinale.  Les  premières  sont  moins  nombreuses.  La  fonction 
(les  fibres  sympathiques  est  difficile  à  déterminer;  les  fibres  d'origine  cérébro- 
spinale  sont  sensitives  (Kôlliker)  ;  elles  se  terminent  en  pinceaux.  A  un  fort 
grossissement,  on  peut  suivre  la  grosse  fibre  à  myéline  ;  on  la  voit  s'amincir, 
perdre  son  enveloppe  et  se  diviser  en  une  infinité  de  filaments  minces  vari- 
queux, lesquels  se  terminent  par  un  bouton  ;  ce  sont  des  appareils  «  termi- 
naux 9  ;  ils  difTèrent  des  appareils  latéraux  qui  sont  formés  par  des  fibres  sans 
myéline  et  se  séparent  du  nerf  au  niveau  des  incisures  de  Ranvier.  Les 
appareils  terminaux  se  trouvent  sous  l'épithélium. 

Les  ganglions  nerveux  de  la  vessie  sont  disposés  sur  le  trajet  des  troncs  ner- 
veux. Ils  sont  en  grand  nombre  à  l'entrée  des  uretères,  au  niveau  du  col  et  des 
parois  latérales;  ils  font  défaut  sur  le  sommet  de  la  vessie.  En  général,  les  gan- 
glions et  les  troncs  nerveux  ont  la  même  distribution  que  les  vaisseaux.  Les 
cellules  ganglionnaires  sont  multipolaires.  Les  prolongements  protoplasmiques 
se  divisent  et  se  perdent  dans  le  ganglion;  les  prolongements  cylindraxiles 
entrent  dans  un  tronc  nerveux. 

L'auteur  a  pu  suivre  les  fibres  jusqu'aux  appareils  terminaux,  ce  qui  n'a  p;is 
encore  été  fait  jusqu'ici.  Dans  la  couche  épithéliale  delà  vessie  de  la  grenouille 
il  existe  des  anastomoses  autour  des  cellules  épithéliales  isolées.  L'auteur  montre 
des  dessins. 

650)  De  l'action  du  chloroforme  sur  les  ganglions  nerveux  du  cœur, 

par  N.-N.  Porochine. 

Expériences  sur  des  chiens  et  examen  des  cœurs  des  individus  morts  par  le 
chloroforme.  Méthode  de  Nissl. 

La  plupart  des  cellules  sont  pâles,  les  granulations  sont  menues  au  centre  et 
accumulées  abondamment  sur  la  périphérie.  Dans  certaines  cellules  les  granu- 
lations rayonnent  vers  le  centre;  quelques  taches  pâles  s'observent  sur  le  bord 
de  la  cellule.  On  trouve  aussi  des  cellules  absolument  décolorées  avec  des  petits 
grumeaux  peu  colorés  ;  les  noyaux  et  les  nucléoles  sont  également  peu  colorés  et 
irréguUers.  Sur  un  seul  et  même  ganglion  on  peut  observer  tous  les  degrés  d'al- 
tération. L'auteur  montre  des  préparations  et  des  dessins. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


QUELQUES  CONSIDERATIONS  SUR  LE  TRAITEMENT  DU  TABE5 

DORSALIS 

Par  le  D"^  A.  Raïchline. 
Communication  faite  au  Congrès  International  de  Médecine  de  Moscou,  le  18  août  1897. 

Le  titre  de  notre  communication  montre  bien  que  nous  n'avons  pas  la  prétention 
d'envisager  la  thérapeutique  du  tabes  sous  toutes  ses  faces  si  variées  et  multiples. 
Il  serait  du  reste  tout  à  fait  déplacé  de  tenter  une  pareille  étude  d'ensemble 
après  les  rapports  si  substantiels  et  approfondis  que  nous  venons  d'entendre  ici- 
même. 

Notre  intention,  bien  plus  modeste,  est  d'exposer  brièvement  quelques  faits  et 
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déductions  thérapeutiques,  qui  ressortent  plus  particulièrement  de  notre  expé- 
rience personnelle  et  qui  nous  paraissent  mériter  un  certain  intérêt,  soit  parce 
qu'ils  sont  d'une  acquisition  plus  récente,  soit  qu'ils  n'ont  pas  encore  été  assez 
pris  en  considération. 

Lss  rapports  intimes  qui  existent  entre  le  tabès  et  la  syphilis  et  qui  à  l'heure 
actuelle  paraissent  solidement  établis,  semblent  justifier  à  priori  l'application 
au  tabès  de  tous  les  moyens  que  nous  possédons  contre  la  syphilis  elle-même. 

A  ce  point  de  vue  nous  devons  signaler  les  quelques  essais,  bien  timides,  il  est 
vrai,  faits  par  le  prof.  Richetet  ses  collaborateurs  (Héricourt,  Langlois  et  Mule), 
d'appliquer  dans  le  tabès  la  sérothérapie  anUsyphiliUqtie,  La  méthode  de  Uichet  et 
d'Héricourt  consiste  à  injecter  aux  malades  le  sérum  des  animaux  dont  l'immu- 
nité naturelle  a  été  renforcée  par  l'inoculation  préalable  des  matières  syphiliti- 
ques infectantes. 

M .  Richet  lui-même  dit  avoir  obtenu  par  ce  procédé  une  amélioration  prompte 
et  remarquable  dans  un  cas  de  tabès  à  la  période  préataxique  (disparition  des 
céphalées  tenaces,  des  douleurs  fulgurantes  et  des  gastralgies,  au  bout  de  trois 
injections  seulement)  (1). 

M.  Langlois  rapporte  une  observation  analogue  (2). 

M.  Mule  (3),  bien  que  n'ayant  obtenu  aucun  résultat  appréciable  dans  les  cas 
d'ataxie  locomotrice  invétérée,  conclut  que  le  sérum  antisyphilitique  de  Rirhet 
et  Héricourt  agit  bien  et  d'une  façon  sûre  sur  les  manifestations  douloureuses 
du  tabès. 

Grâce  à  l'extrême  obligeance  de  MM.  Richet  et  Mule,  et  sur  les  indications  de 
celui-ci,  nous  avons  pu  expérimenter  l'effet  de  ces  injections  sur  deux  tabétiques 
de  notre  clientèle  privée.  Un  de  ces  malades,  âgé  de  37  ans,  était  au  début  de  la 
période  ataxiqueet  se  plaignait  de  douleurs  fulgurantes  à  localisation  très  variée, 
de  paresthésies  pénibles  dans  les  membres  inférieurs,  et  d'une  anorexie  tenace. 
L'autre,  âgé  de  36  ans,  présentait  un  type  curieux  de  tabès  à  marche  descendante 
et  à  évolution  assez  rapide;  il  souffrait  également  de  douleurs  fulgurantes, était 
incapable  de  marcher  et  de  se  tenir  debout  et  se  servait  péniblement  de  ses 
mains. 

L'effet  du  traitement  fut  identique  dans  les  deux  cas,  car,  au  bout  de  5  injec- 
tions dans  le  premier  cas  et  de  2  injections  dans  le  second,  tous  les  deux  mala- 
des furent  pris  d'une  fièvre  très  forte  (49o,3  et  39o,5)  avec  poussées  répétées 
d'érythème  généralisé,  et  durent  s'aliter  pendant  quelques  jours  (10  et  5  jours) 
dans  un  état  de  prostration  assez  inquiétant.  Leur  rétablissement  exigea  des 
mesures  d'ordre  général,  et  dans  la  suite  nous  ne  pûmes  constater  aucune  modi- 
fication du  côté  ces  symptômes  tabétiques. 

Gomme,  dans  nos  procédés  opératoires,  nous  nous  conformions  strictement 
aux  exigences  de  l'antisepsie  la  plus  rigoureuse,  nous  en  conclûmes  que  le 
sérum  mis  à  notre  disposition  (dans  des  ampoules  de  3  centimètres  cubes)  con- 
tenait des  substances  pyréthogèncs,  septiques  ou  autres,  el  que  l'introduction  de 
ces  substances  (qui  allument  la  fièvre),  utile  peut-être  dans  quelques  cas  patholo- 
giques, est  plutôt  nuisible  dans  le  tabès  dorsalis.  En  prononçant  ces  dernières 
paroles,  nous  faisons  allusion  à  la  tentative  récente,  faite  par  le  professeur 
von  Wagner  (de  Vienne),  de  traiter  quelques  cas  de  maladies  nerveuses 
(notamment  des  psychoses)  par  les  injections  sous-cutanées  de  toxines  micro- 

(1)  Bull,  de  la  Soc.  de  IJhlotjie,  séance  du  12  janvier  1895. 

(2)  Dans  la  thèse  de  M.  Mule. 

(3)  E.  MULÉ.  La  sérothérapie  dans  la  typhilm.  Thèse  de  Paris,  1896. 
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biennes  (l).  Cet  auteur  a  réuni,  en  effet,  nombre  d'observations  cliniques,  dans 
lesquelles  la  fièvre,  sous  forme  de  maladies  infectieuses  intercurrentes,  des 
vésîcatoires  répétés,  des  suppurations  artificielles  (cautères,  moxas,  etc.),  s'était 
montrée  d'un  effet  curatif  incontestable  sur  l'affection  nerveuse  fondamentale 
(atrophie  musculaire  progressive,  atrophie  du  nerf  optique,  paralysie  générale, 
etc.)-  Nous-même  avons  obtenu  un  succès  éclatant  avec  les  injections  du  môme 
sérum  antisyphilitique  de  Richet  dans  un  cas  de  névralgies  céphaliques  de 
nature  indéterminée,  chez  un  ancien  syphihtique,  névralgies  atroces  et  rebelles 
à  tout  traitement  spécifique  et  autre  ;  et,  comme  la  réaction  fut  la  même  que 
dans  les  deux  autres  cas  précités  (fièvre  avec  érythème),  le  succès  thérapeutique 
doit  être  mis  sur  le  compte  de  la  fièvre  provoquée  par  l'introduction  dans  l'éco- 
nomie du  sérum  en  question.  Mais  nous  répétons  que  ces  pratiques,  basées  du 
reste  sur  un  nombre  de  faits  très  restreints  et  mal  définis,  ne  nous  paraissent  pas 
applicables  au  traitement  du  tabès.  L*observation  clinique  quotidienne  montre 
d'autre  part  que  les  maladies  infectieuses  intercurrentes  (comme  l'influenza  et 
autres)  sont  toujours  à  redouter  dans  le  tabcs,  comme  susceptibles  d'aggraver 
son  évolution. 

Inutile,  croyons-nous,  d'ajouter  que  les  injections  de  divers  sérums  naturels 
ou  artificiels,  du  liquide  séquardien,  des  glycérophosp hâtes  et  d'autres  subs- 
tances dites  •  dynamogènes  »  ne  présentent  aucune  espèce  d'importance  au 
point  de  vue  du  traitement  radical  du  tabès.  Pour  notre  compte,  nous  n'avons 
même  pas  pu  nous  convaincre  de  leur  simple  effet  tonique  général  et  nous  avons 
généralement  abandonné  leur  emploi. 

En  attendant  que  le  vrai  sérum  (ou  antitoxine)  curatif  et  spécifique  du  tabès, 
c'est-à-dire  capable  d'enrayer  l'évolution  de  cette  maladie  d'une  façon  absolue, 
soit  trouvé,  —  et  nous  espérons  que  ce  jour  viendra  pour  le  tabès,  comme  notre 
maître,  M.  Pierre  Marie,  l'espère  pour  la  sclérose  en  plaque  (2),  —  force  nous 
est  de  nous  contenter,  pour  les  besoins  de  l'indication  causaky  du  traitement 
antisyphilitique  classique,  mercuriel  ou  iodo-mercuriel. 

Malheureusement  nous  savons  trop  bien  que  l'efUcacité  de  ce  traitement  dans 
le  tabès  est  fort  contestable  ou  du  moins  très  relative.  Il  est  suffisamment  démon- 
tré que  le  traitement  antisyphilitique  le  plus  rigoureux  n'est  pas  capable  d'em- 
pêcher l'apparition  du  tabès  chez  un  ancien  syphilitique,  pas  plus  que  d'enrayer 
l'évolution  du  tabès  une  fois  éclos.  Les  guérisons  du  tabès,  attribuées  au  mercure 
ou  aux  iodures,  paraissent  et  paraîtront  toujours  suspectes  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  et  tout  ce  qu'on  peut  demander  à  ces  médicaments  c'est  d'atténuer, 
du  moins  d'une  façon  indirecte  et  à  la  longue,  la  virulence  des  toxines  spéciales 
élaborées  dans  l'organisme  infecté  préalablement  par  la  syphilis,  et  qui  sont  la 
cause  immédiate  présumée  de  la  dégénération  tabétique  du  système  nerveux  (3). 

Le  traitement  antisyphilitique  a  donc  bien  sa  raison  d'être  dans  les  premiers 
stades  du  tabès,  quand  Tétat  général  n'a  pas  encore  subi  d'atteinte  grave  et  que 
le  tableau  clinique  n'est  pas  encore  au  summum  de  son  évolution. 

La  meilleure  façon  d'administrer  le  mercure  est  sans  conteste  celle  des /ricfo'aw», 
et  à  ce  propos,  il  nous  semble  juste  de  mettre  en  garde  contre  la  pratique  des 
injections  mercurielles,  lesquelles  sont  susceptibles  de  provoquer  des  accès  de 
douleurs  névralgiques  et  même  des  atrophies  musculaires  en  masse,  comme  nous 

(1)  V.  Waqnbb.  Communication  faite  à  la  Société  Impéro- Royale  des  Médecins  de  Vienne^ 
séance  du  24  février  1895.  V.    Wiener  Min.  Woch.,  n»  du  23  février  1896. 

(2)  P.  Mabik.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  p.  162. 

(3)  V.Bbb.  Die  Thérapie  des  Tabès.  Volkfnann's  Samm.  klin,  Vortr.,  n«  150,  p.  671. 
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l'avons  nettement  observé  chez  un  de  nos  tabéliques.  Il  est  bien  entendu  que  le 
traitement  mercuriel est  formellement  contre-indiqué  dans  les  périodes  plus  avan- 
cées du  tabès,  lorsque  les  malades  sont  déjà  arrivés  à  un  degré  plus  ou  moins 
prononcé  de  cachexie,  par  de  longues  souffrances  endurées,  par  le  manque  d'air 
et  d'exercices,  etc.  Du  reste,  la  notion  de  Tinsufllsance  du  traitement  mercuriel 
dans  le  tabcsestdéjà  tellement  répandue  à  l'heure  actuelle,  que  les  abus  deviennent 
de  plus  en  plus  rares  de  ce  côté. 

Il  n'en  est  pas  de  même  cependant  avec  le  traitement  ioduré.  LModure  est  notre 
grand  cheval  de  bataille  dans  toutes  les  afTections  organiques  du  système  ner- , 
veux;  on  en  use  un  peu  à  tort  et  à  travers,  pour  des  raisons  souvent  vagues, 
à    titre    d'agent    antisyphilitique,    anti-infectieux,    dystrophique,    antinévral- 
gique, etc. 

Dans  le  tabès  en  particulier  nous  avons  vu  lesiodures  être  administrés  à  forte 
dose  (de  4  à  8  grammes  par  jour,  pendant  de  longs  mois  sans  interruption,  ce  qui 
ne  nous  paraît  pas  rationnel  (1),  car  d'une  part  la  valeur  antisyphilitique  de  l'iodure 
est  inférieure  à  celle  du  mercure,  et  d'autre  part  le  processus  tabétique  n*estpas 
une  sclérose  vasculaire,  mais  un  processus  dégénéralif  parenchymateux  pri- 
mitif. 

En  dehors  des  moyens  antisyphilitiques,  il  existe  dans  le  tabès  une  quantité 
de  médicaments  ou  de  médications  qui  ont  la  prétention  plus  ou  moins  justifiée 
d'agir  favorablement  sur  tout  le  système  nerveux,  en  favorisant  sa  régénération 
ou  en  augmentant  sa  vitalité  et  sa  résistance. 

Dans  cette  longue  série  de  moyens  thérapeutiques  la  préférence  doit  être  accor- 
dée aux  médiccUions  physiques,  et  notamment  à  la  balnéo  et  hydrothérapie,  à  l'élec- 
tricité surtout  galvanique,  et  au  massage.  Leur  efTet  est  souvent  excellent^  mais 
parfois  incertain. 

Dans  l'absence  de  moyens  curatifs  directs,  la  in-incipale  indication  dam  le  tabès 
doit  être  celle  qui  vise  l'état  général  du  malade  et  qui  a  pour  but  de  relever  par  un  ensemble 
de  mesures  diétético-kygiéniques  les  forces  physiques  et  morales  de  l'organisme  et  de  corn- 
penser  de  cette  façon  les  effets  de  la  maladie. 

Cette  thèse  a  été  brillamment  développée  par  M.  le  professeur  Leyden  dans  ses 
remarquables  leçons  sur  le  traitement  du  tabès  (2).  Nous  partageons  entièrement 
les  idées  de  cet  auteur. 

Il  est  plus  que  probable  que  si  tous  les  syphilitiques  pouvaient,  dès  le  début 
de  leur  infection,  s'astreindre  à  une  vie  tranquille  et  régulière,  exempte  d'excès 
et  de  surmenage,  le  nombre  des  ataxiques  serait  considérablement  diminué. 

Il  est  non  moins  certain  que  la  vie  des  grandes  villes  modernes  est  très  défa- 
vorable aux  personnes  devenues  ataxiques.  En  dehors  de  ses  conditions  géné- 
rales (fatigues  corporelles  et  intellectuelles,  préoccupations  morales,  excès  de 
toute  sorte)  qui  sont  préjudiciables  à  tout  le  monde  et  surtout  aux  malades 
chroniques,  cette  vie  renferme  un  inconvénient  spécial  pour  les  tabétiques,  et 
notamment  celui  de  favoriser  l'évolution  de  l'incoordination  motrice.  Les  parquets 
cirés,  les  escaliers  à  monter  et  à  descendre,  les  rues  encombrées  et  mal  pavées, 
etc.,  sont  autant  d'obstacles  qui  entravent  la  libre  circulation  des  tabétiques,  leur 

(1)  y.  le  travail  de  Wobneb  Stabk  :  lodure  de  potassium  à  haute  dose  dans  le  tabès 
Nenrol.  Centrhl.  1893  n°  du  15  juin.  Cet  auteur  recoinmande  d^aller  jusqu'à  12  grammes  par 
jour  de  Kl  et  cite  à  Tappui  de  son  assertion  une  seule  observation  favorable. 

(2)  E.  Letden.  Ueber  die  Behandlung  des  Tabès.  Berl.  kli/i.  Woch.,  1892,  n^  17 
et  18. 
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imposent  une  fatigue  constante  et  exagérée,  et  occasionnent  très  souvent  des 
entorses,  des  chutes  et  d*autres  petits  accidents.  Ceux-ci  à  leur  tour  agissent  sur 
le  moral  des  malades,  leur  font  exagérer  le  sentiment  de  leur  faiblesse  et  de  leur 
impotence,  les  obligent  à  prendre  des  précautions  bien  inutiles  et  à  renoncer  trop 
prématurément  aux  sorties  et  aux  promenades.  Or  le  manque  d'exercices  amène 
une  faiblesse  et  une  atonie  du  système  musculaire,  et  partant  aggrave  l'ataxie, 
tandis  que  le  manque  d*air  anémie  et  cachectise. 

Nous  connaissons  des  malades  qui,  vivant  à  Paris,  ne  sortent  pas  de  chez  eux 
pendant  des  semaines  et  des  mois,  bien  qu'ils  soient  encore  capables  de  mar- 
cher plus  ou  moins  convenablement.  Il  faut  donc  conseiller  aux  tabétiques  d'ha- 
biter autant  que  possible  à  la  campagne,  en  plein  air.  Vivant  dehors,  faisant  des 
promenades,  les  malades  sont  à  même  de  s'entratner,  de  lutter  efficacement  avec 
les  troubles  de  la  sensibilité  qui  sont  la  source  de  leur  ataxie,  et  de  ralentir  la 
marche  de  leur  incoordination  motrice,  comme  nous  en  avons  vu  un  exemple 
éclatant  il  y  a  quelques  années. 

L'indication  devient  plus  pressante  encore  dans  la  période  ataxique  de  la 
maladie^  et  il  s'y  ajoute  deux  autres  indications  bien  précises  qui  visent,  Tune, 
les  troubles  de  la  nutrition  générale,  l'autre,  les  troubles  de  la  motilité. 

On  sait  que  les  tabétiques  ataxiques  tombent  tôt  ou  tard  dans  un  état  de 
marasme  et  de  cachexie  plus  ou  moins  prononcée.  Les  raisons  de  cette  dé- 
chéance corporelle  sont  multiples  :  influence  directe  consomptive  de  la  maladie  ; 
longues  souiïrances  endurées  ;  crises  gastriques,  anorexie  persistante,  dys- 
pepsie nerveuse  ;  manque  d'air,  repos  forcé,  enfln  l'état  déprimé  de  l'esprit  (neu- 
rasthénie avec  préoccupations  hypocondriaques).  Tous  ces  malades  ont  mau- 
vaise mine,  sont  anémiée,  mangent  peu,  digèrent  plus  ou  moins  mal  (et  c'est  par 
crainte  de  ne  pas  digérer  qu'ils  se  nourrissent  souvent  mal,  surtout  ceux  qui  ont 
eu  à  soufTrir  des  crises  gastriques  avec  intolérance  stomacale  absolue),  sont 
tristes,  découragés,  désespérés. 

L'expérience  nous  a  démontré  qu'il  faut  assimiler  tous  ces  ataxiques  aux 
tuberculeux  et  les  traiter  comme  on  traite  les  tuberculeux,  c'est-à-dire  en  les 
soumettant  à  une  alimentation  substantielle  (voire  môme  à  une  suraUmentalion, 
combinée  à  la  cure  d'air  et  de  repos.  Le  repos  ne  sera  certes  pas  absolu,  mais  on 
aura  tout  profit,  surtout  au  début  de  la  cure,  de  ne  pas  laisser  le  malade 
s'abandonner  à  ses  mouvements  désordonnés  qui  le  fatiguent  et  qui  favorisent 
les  attitudes  vicieuses  du  corps  et  des  membres.  On  commencera  naturellement 
par  l'encourager,  de  même  que  son  entourage,  et  lui  donner  le  ferme  espoir 
d'améliorer  promptement  son  état  général  et  local.  Ces  paroles  d'encouragement 
seront  proférées  d'une  voix  d'autant  plus  ferme  et  suggestive,  que  le  médecin 
est  sûr  de  pouvoir  tenir  sa  promesse,  car  il  a  maintenant  dans  ses  mains  une 
méthode  puissante  pour  améliorer  l'ataxie,  celle  de  la  rééducaUan  méthodique  des 
mouvementé. 

Nous  avons  déjà  eu  plusieurs  fois  l'occasion  de  nous  prononcer  sur  la  façon 
dont  nous  concevons  la  pathogénie  des  troubles  moteurs  dans  le  tabès,  et  sur  le 
but  que  doit  poursuivre  le  traitement  rationnel  de  l'ataxie  (1). 

Bien  exécuté  et  sagement  combiné  aux  mesures  générales  diétético-hygié- 
niques  que  nous  venons  d'esquisser,  ce  traitement  réalise  l'idéal  d'un  traitement 

(1)  TraitemeDt  de  l'ataxie  par  la  rééducation  des  mouvements  Soe.  méd.  du  IX*  Arrand, 
de  Paris,  19  mars  1896.  V.  Journ.  de  wéd.  de  Paris,  1896.  —  Traitement  rationnel  de 
l'ataxie.  Soc,  de  méd.  et  de  clinuU.  de  Nu'e,  3  déo.  1896.  Y.  iVur^  médical,  1897,  n*>  4,5  et  6. 
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eompetwjUeur,  comme  Ta  si  bien  dit  M.  Leyden.  Il  améliore  et  discipline  les 
mouvements  volontaires  du  malade,  développe  et  réveille,  à  Taide  des  exercices 
méthodiques,  la  sensibilité  profonde,  la  force  et  la  tonicité  des  muscles,  et  corrige 
les  attitudes  vicieuses  du  corps  et  des  membres,  si  caractéristiques  pour  l'ataxie. 
Il  répond  d'une  façon  parfaite  à  la  pathogénie  et  à  l'évolution  clinique  de  Tataxie 
et  permet  d'obtenir  des  résultats  parfois  remarquables,  même  dans  les  cas  les  plus 
avancés  de  la  maladie,  en  apparence  désespérés.  On  peut  donc  dire,  sans  crainte 
d'exagération,  que  la  thérapeutique  du  tabès  a  réalisé  sous  ce  rapport  un 
immense  progrès  et  que  le  pronostic  de  la  maladie  se  trouve  de  ce  fait  consi- 
dérablement amélioré. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  le  traitement  se  fait  d'une  façon  plus  rapide 
et  autrement  plus  efficace,  lorsque  le  malade  se  trouve  sous  la  surveillance 
constante  du  médecin  expérimenté.  C'est  pour  cette  raison  que  nous  avons  déjà 
dit  et  que  nous  répétons  ici  :  «  Le  traitement  de  l'ataxie  se  fera  dans  l'avenir  dans 
des  établissements  spéciaux,  munis  de  salles  de  gymnastique  et  des  aménage- 
ments particuliers  en  plein  air,  et  situés  dans  des  stations  climatériques  capables 
de  réaliser  en  même  temps  la  cure  d'air  et  de  repos.  » 

La  méthode  des  exercices  systématiques  s'appelle  ordinairement  «  la  méthode 
de  Frenkel  »,  d'après  le  nom  de  l'auteur  qui  en  1800  en  a  donné  les  bases  et  la 
technique  (dans  ses  grandes  lignes).  Mais  il  faut  être  juste  et  ajouter  que  le 
premier  qui  a  appliqué  dans  le  tabès  le  principe  de  la  ré&lucation  est  M.  Morli- 
mer  Granville,  un  auteur  anglais,  qui,  dans  un  travail  publié  en  1881  (1),  consi- 
dère les  ataxiques  comme  des  enfants  qui  n'ont  pas  encore  appris  à  se  tenir 
debout  et  à  marcher  »  et  préconise  la  rééducation  de  leurs  mouvements,  comme 
susceptible  «  d'arrêter  et  de  faire  rétrocéder  >  l'évolution  de  l'ataxie  et  en  par- 
ticulier de  faire  disparaître  le  signe  de  Romberg  (qu'à  cette  époque  on  considé- 
rait comme  un   symptôme  immuable  et  pathognomonique  du  tabès). 
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651)  Contribution  l'étude  de  la  «  Dégénérescence  fibreuse  des  capil- 
laires M  (périartérite  et  endartérite  du  cerveau).  Ein  Beitrag  zur 
Frage  von  der  sogenannten  «  faserigen  Degeneration  der  Capillaren  ». 
(Periarteritis  und  Endarteritis)  des  gehirns,  par  Lapinsky.  Deutsche  Zeitschri/t 
fur  Nervenhedkunde,  vol.  10,  p.  368,  9  juillet  1897. 

Voici  les  conclusions  de  l'auteur;  on  doit  admettre  : 

l»  Que  les  capillaires  moyens  jusqu'à  ceux  dont  le  diamètre  atteint  1"'"«,5  subis- 
sent la  dégénérescence  fibreuse  comme  les  autres  artères,  et  qu'il  s'agirait  là 
d'une  endopériartérite. 

2o  Ces  processus  se  présentent,  comme  dans  les  artères,  du  reste,  sous  deux 
formes  :  sous  forme  inflammatoire  ou  sous  forme  fibreuse. 

(1)  I.  MOBTIMBB  Gbanvillb.  A  note  on  one  a  symptom  »  of  locomotor  ataxia.  TJie 
Fractionner^  1881,  octobre,  p.  333. 
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30  La  lumière  des  capillaires  d'un  certain  calibre  reste  normale  ;  celle  des 
petits  capillaires  se  rétrécit  ou  même  s'oblitère  à  la  suite  de  ce  processus. 

A^  Les  lésions  ainsi  produites  déterminent  d'une  part  des  troubles  qualitatifs 
et  quantitatifs  dans  la  nutrition  du  cerveau»  quantitatifs  parce  que  Toblitération 
des  fins  capillaires  diminue  l'aillux  des  éléments  nutritifs  ;  qualitatifs  parce  que  les 
nllérations  de  la  paroi  de  ces  vaisseaux  modifîent  les  propriétés  des  liquides 
filtrés  à  travers  leurs  parois. 

5<>  Ces  processus  aboutissent  à  la  perte  de  l'élasticité  des  capillaires  qui  ne 
poussent  plus  les  liquides  intérieurs  comme  à  l'état  normal. 

G.  Marinbsco. 

652)  Contribution  à  l'étude  des  abcès  de  la  moelle.  (Zur  Lehre  von 
Hûckenmarksabscess) ,  par  H.  Schlesincer.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervetûieil" 
kmide,  vol.  10,  p.  410,  9  juillet  1897. 

Il  s'agit  d'une  bonne  âgée  de  28  ans,  entrée  dans  le  .service  avec  une  para- 
])légie  des  membres  inférieurs.  La  paralysie  sensitive  et  motrice  était  complète 
et  accompagnée  de  douleurs  vives  dans  les  cuisses  et  de  douleurs  en  ceinture. 
La  colonne  vertébrale  est  sensible  à  la  pression.  Il  y  a  une  paralysie  de  la  vessie. 
Une  eschare  étendue  n'a  pas  tardé  à  se  développer  à  la  région  sacrée.  La  malade 
est  morte  neuf  semaines  environ  après  le  commencement  de  la  maladie.  A  l'au- 
topsie on  a  trouvé  un  abcès  vaste  dans  la  région  lombaire.  Sur  des  coupes  histo- 
logiques,  on  voit  déjà  dans  la  région  de  la  queue  de  cheval  une  infiltration  abon- 
dante et  une  dégénérescence  plus  ou  moins  complète.  La  dure-mère  est  égale- 
ment infiltrée  au  niveau  du  cône  médullaire,  l'inflammation  est  encore  plus  mar- 
quée. Au  niveau  de  la  région  sacrée  supérieure,  les  contours  de  la  moelle épinière 
sont  très  nets.  Le  centre  de  la  moelle  est  occupé  par  une  agglomération  de  cel- 
lules embryonnaires  qui  a  fuit  disparaître  toute  structure  à  ce  niveau.  Même 
aspect  à  la  région  lombaire  inférieure.  La  substance  grise  de  la  moelle  est 
détruite;  il  en  résulte  une  cavité  qui  présente  une  certaine  ressemblance  avec 
les  cavités  d'une  syringomyélie.  Dans  la  région  lombaire  moyenne,  la  cavité  de 
l'abcès  est  vide  ;  à  la  périphérie  de  la  moelle,  les  vaisseaux  sont  excessivement 
dilatés  et  les  fibres  de  la  substance  sont  à  peu  près  conservées.  Au  niveau  de 
la  région  dorsale  inférieure,  le  territoire  de  l'abcès  diminue  de  plus  en  plus,  et  à 
partir  de  la  10°  dorsale,  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure  commence  à 
réapparaître  elles  cellules  sont  altérées.  La  dégénérescence  ascendante  existait 
dans  le  cordon  postérieur,  dans  les  faisceaux  de  Gowers  et  de  Flechsig.  Il  y  avait 
en  outre  une  dégénérescence  du  faisceau  marginal  ascendant  de  Marie. 

G.  Marinesco. 

G5H)    Conférence  sur  la  peste,  faite  à  llnstitut  bactériologique  de 
Bucharest,  par  M.  Babès.  Roumanie  médicale,  27  juin  1897,  p.  239. 

M .  Babès,  qui  a  examiné  le  système  nerveux  central  des  cobayes  et  des  souris 
chez  lesquels  il  avait  inoculé  le  bacille  de  la  peste,  a  constaté  les  lésions  sui- 
vantes. Dans  les  méninges,  il  a  vu  de  l'hyperhémie  et  de  l'hyperplasie  des  cel- 
lules conjonctives,  et  des  bacilles  isolés  ou  bien  en  forme  de  zooglées  ont  été  vus 
dans  les  vaisseaux.  Si  l'afTection  a  duré  quelque  temps,  on  peut  constater  dans 
la  substance  blanche  des  lésions  d'une  myélite  commençante  et  on  retrouve  dans 
ces  foyers  myélitiqucs  des  bacilles  assez  nombreux  ;  mais  c'est  la  substance 
grise  qui  présente  les  lésions  les  plus  importantes.  Les  lésions  existent  non 
seulement  dans  la  moelle  épinière,  mais  aussi  dans  le  bulbe.  Dans  les  cellules 
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de  rhypoglosse  d'une  souris  qui  a  vécu  10  jours  après  Tépoque  de  Tinoculation, 
on  constate  dans  le  protoplasma  un  réseau  de  coagulation  résultant  des  corpus- 
cules de  Nissl  altérés.  Le  noyau  est  plus  ou  moins  méconnaissable,  à  contour  pâle 
et  peu  coloré.  D'autres  cellules  ont  des  prolongements  protoplasmatiques  gonflés 
et  rompus.  Il  est  à  remarquer  que  M.  Babès  a  trouvé  des  bacilles;  il  a  pu  suivre 
les  bacilles  qui  sortent  des  vaisseaux  jusque  dans  la  cellule  nerveuse  où  les 
microbes  sont  plus  gros.  La  chromatolyse  se  présente  sous  forme  difTuse  ou  bien 
périphérique.  G.  Marinesco. 

654)  Altérations  des  cellules  nerveuses  dans  la  peste  bubonique  expé- 
rimentale, par  LuGARo.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mefUak,  vol.  11,  fasc.  6, 
8  juin  1897,  p.  241. 

Pour  bien  étudier  ces  lésions,  il  faut  employer  un  virus  qui  ne  soit  pas  trop 
intense,  comme  cela  arrive  pour  les  animaux  qui  vivent  de  quatre  à  dix  jours. 
C'est  dans  ces  circonstances  que  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'étudier  le  système  ner- 
veux d'un  lapin  mort  au  bout  de  6  jours  et  d'un  cochon  d'Inde  qui  a  succombé 
10  jours  après  l'inoculation .  Le  système  nerveux  a  été  fixé  partie  au  sublimé, 
partie  à  l'alcool.  Lugaro  n'a  pas  trouvé  de  bacilles  dans  les  centres  nerveux. 
Dans  la  moelle  épinière  du  lapin  mort  après  6  jours^  la  plupart  des  cellules  de 
la  corne  antérieure  présentent  de  la  chromatolyse  périphérique  partielle.  Cer- 
tains prolongements  protoplasmatiques  sont  atteints  de  la  même  lésion.  Par  la 
coloration  avec  Thématoxyline  il  a  vu  que  la  substance  achromatique,  au  lieu  de 
présenter  une  striation  parallèle,  affecte  une  disposition  réticulée  à  mailles  larges 
et  irrégulières.  Le  noyau  des  cellules  est  normal.  Les  cellules  de  cordons  offrent 
des  altérations  semblables,  mais  plus  diffuses.  Dans  les  cellules  des  ganglions 
spinaux,  à  côté  de  cellules  normales  ou  peu  altérées,  il  y  en  a  d'autres  qui  pré- 
sentent une  chromatolyse  plus  ou  moins  avancée,  ou  limitée  à  la  périphérie  de  la 
cellule,  ou  diffuse.  Dans  ces  cellules,  le  noyau  est  atrophié  et  coloré  d'une 
manière  diffuse .  Par  la  coloration  à  l'hématoxyline,  l'auteur  a  vu  que  la  subs- 
tance achromatique  était  aussi  altérée  que  la  substance  chromatique,  ce  qui  prou- 
verait, ou  bien  que  ces  lésions  ont  été  simultanées,  ou  que  l'une  a  succédé  à  l'autre 
à  court  intervalle.  L'altération  était  beaucoup  plus  grave  dans  la  moelle  épinière 
du  second  animal  mort  plus  tardivement.  Presque  toutes  les  cellules  étaient  alté- 
rées. Un  bon  nombre  d'éléments  cellulaires  présentent  une  chromatolyse  difTuse 
complète,  le  corps  cellulaire  est  pâle  et  les  prolongements  protoplasmatiques  se 
dessinent  à  peine.  Tout  le  cytoplasma  a  un  aspect  spineux.  Dans  un  stade  plus 
tardif,  le  corps  cellulaire  est  gonflé,  le  protoplasma  désagrégé  ;  il  se  forme  à  son 
intérieur  des  lacunes.  Dans  ces  cellules,  le  noyau  est  ratatiné  et  foncé  ;  cette  lésion 
correspond  a  celle  désignée  sous  le  nom  d'homogénéisation  aiguë  avec  atro- 
phie. G.  Mahinbsco. 

655)  Sur  un  cas  de  tabès  avec  arthropathies  multiples  et  hémiplégie 
organique,  par  le  D'  Cabrol.  Th.  de  Paris,  1897. 

Ce  travail  est  la  relation  d'un  cas  de  tabès  observé  à  Bicôtre,  dans  le  service 
de  M.  P.  Marie,  et  suivi  d'autopsie.  Ce  qui  constitue  l'intérêt  du  fait,  c'est  que  le 
malade  était  porteur  d'arthropathies  tabétiques  confîrmées  aux  deux  épaules  et 
que  raulopsio  a  révélé  que  les  mômes  troubles  trophiquos  étaient  en  voie  d'évo- 
lution aux  articulations  de  la  hanche  et  du  genou  ;  on  relevait  en  outre  une  frac- 
ture spontanée  du  fémur  remontant  à  cinq  ans,  et  qui  s'était  consolidée  avec  un 
cal  très  volumineux  ;  enfin  en  janvier  1897,  était  survenue  une  hémiplégie  gauche. 
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La  dissection  et  Tétude  microscopique  des  articulations  frappées  d'arthropa- 
thie  ont  permis  de  saisir  les  lésions  manifestement  au  début  ((j^enou  droit)  ;  à  ce 
moment,  les  lésions  osseuses  et  carlilngineuses  sont  très  évidentes,  il  n'y  a  rien 
au  contraire  dans  la  synoviale  ni  la  capsule  articulaire;  les  altérations  de  la  syno- 
viale débutent  par  une  hypertrophie  des  franges  et  aboutissent  à  la  production 
de  masses  d  aspect  osseux  et  cartilagineux. 

Les  coupes  pratiquées  sur  le  cerveau  ont  démontré  que  l'hémiplégie  était  due 
à  une  lésion  de  nature  hémorrhagique  ayant  détruit  la  partie  antéro-supérieure 
du  noyau  lenticulaire. 

La  moelle  présente  une  dégénération  des  cordons  postérieurs  dans  leur  totalité  ; 
les  fibres  sont  très  rares  à  la  partie  postérieure  ;  dans  le  tiers  antérieur,  la  lésion 
est  moins  accentuée  ;  rien  dans  la  zone  de  Lissauer  :  au  demeurant,  lésions  clas- 
siques du  tabès.  En  outre,  la  moelle  cervicale  a  été  traitée  par  la  méthode  de 
Nissl  par  Paul  Sainton,quia  reconnu  des  altérations  cellulaires  (disparition  des 
granulations  chromatophiles,  disposition  en  cercle  des  granulations  autour  du 
noyau,  rejet  du  noyau  à  la  périphérie). 

L*auteur  fait  suivre  cette  observation  de  considérations  sur  la  pathogénie  des 
arthropathies  et  sur  les  complications  hémiplégiques  au  cours  du  tabès. 

Albert  Bernard. 

656)  Notes  snr  deux  cas  de  névrite  périphérique  avec  résultats  com- 
paratifs d'expériences  de  dégénération  etd'altérations  des  cellules 
nerveuses.  (Notes  of  two  cases  of  peripheral  neuritis,  etc...),  par  H.  A. 
Fleming.  Brain,  1897,  parts  77  et  78,  p.  66. 

Observations  de  deux  cas  de  névrite  périphérique  suivis  d*une  autopsie  très 
minutieuse  dans  laquelle  l'auteur  remarque  particulièrement  une  exsudation 
existant  surtout  autour  des  artérioles  et  des  capillaires  dans  les  septa  de  Ten- 
donèvre  et  aussi  entre  les  fibres  nerveuses  et  séparant  les  lamelles  profondes  du 
périnèvre  ;  celte  exsudation  amène  la  compression  et  la  dégénération  des  fibres 
nerveuses  qu'elle  enserre.  Les  altérations  vasculaires  étaient  prononcées  et  con- 
sistaient en  augmentation  du  nombre  et  des  dimensions  des  noyaux  des  parois. 
Il  existait  dans  le  cas  I  des  altérations  des  cellules  de  la  substance  grise  médul- 
laire, des  deux  cotés,  et  quelques  lésions  des  cellules  de  l'écorce  cérébrale. 

A  ces  observations  Fleming  joint  la  description  du  nerf  tibial  postérieur  dans 
un  cas  de  névrite  diabétique  dû  à  A.  Bruce,  dans  lequel  les  altérations  vasculaires 
étaient  également  très  nettes.  Il  rappelle  en  outre  les  résultats  de  ses  recherches 
sur  la  dégénération  expérimentale  ascendante  des  nerfs  (British  médical  Assoc., 
1896),  et  sur  la  dégénération  descendante  dans  les  nerfs  mixtes  après  section  ou 
ligature,  ainsi  que  sur  les  modifications  constatées  au  cours  de  ces  expériences 
sur  les  ganglions  spinaux  et  les  cellules  multipolaires  des  cornes  antérieures,  et 
il  rapproche  avec  soin  ces  données  d'origine  expérimentale  de  celles  fournies 
par  Texamen  des  faits  de  pathologie  humaine.  Sa  conclusion  est  que  la  névrite 
périphérique  est  différente  des  dégénérations  expérimentales  ascendante  ou 
descendante  et  est  causée  par  une  toxine  agissant  sur  les  cellules  aussi  bien  que 
sur  les  fibres  nerveuses  et  peut-être  sur  les  vaisseaux.  Plusieurs  figures. 

Pierre  Marie. 
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657)  Recherches  cliniques  sur  les  groupes  musculaires  paralysés  dans 
l'hémiplégie  d'origine  cérébrale,  parle  D**  Clavey.  Thèse  de  Paris. 

Voici  les  principales  conclusions  de  ce  travail  ;  elles  résultent  de  Texamen  de 
21  hémiplégiques  pris  dans  le  service  de  M.  le  D*^  Marie. 

lo  Dans  l'hémiplégie  d'origine  cérébrale  la  paralysie  frappe  presque  toujours 
des  complexus  musculaires  et  non  pas  des  muscles  isolés  ou  des  groupes  de 
muscles  innervés  par  un  même  nerf. 

2°  Du  côté  sain  l'amplitude  des  mouvements  ne  paratt  pas  sensiblement  res^- 
treinte  ;  mais  la  force  avec  laquelle  ils  s'exécutent  est  la  plupart  du  temps  nota- 
blement amoindrie. 

3o  Du  côté  paralysé,  la  motilité  ne  revient  jamais  d'une  façon  absolument 
complète,  car  si  certains  mouvements  recouvrent  leur  amplitude  normale,  la 
force  avec  laquelle  ils  s'accomplissent  est  toujours  sensiblement  diminuée. 

4^  Les  différents  mouvements  des  articulations  de  la  tête  avec  le  rachis,  de 
rarliculnlion  temporo-maxillaire  et  des  articulations  de  la  colonne  vertébrale 
sont  toujours  bien  conservés. 

5«  La  motilité  du  membre  supérieur  est  généralement  plus  atteinte  que  celledu 
membre  inférieur;  mais  la  différence  est  parfois  peu  sensible. 

6^  La  paralysie  va  en  augmentant  de  la  racine  dos  membres  vers  leurs  extré- 
mités. 

l'^Aii  bras,  les  groupes  musculaires  les  plus  atteints  sont  ceux  dont  la  contrac- 
tion produit  l'opposition  du  pouce,  l'élévation  en  dehors,  en  avant  ou  en  arrière 
du  membre  supérieur,  ainsi  que  sa  rotation  externe. 

8°  A  la  jambe,  les  groupes  musculaires  les  plus  paralysés  sont  les  rotateurs  et 
les  fléchisseurs  du  membre  inférieur,  et  c'est  la  paralysie  de  ce  mécanisme  de 
la  flexion  qui  donne  à  la  marche  des  hémiplégiques  son  caractère  spécial. 

Paul  Sainton. 

658)  Les  diplégies  cérébrales  infantiles  (Le  diplegie  cerebrali  dell'  in- 
fanzia,  nialattia  di  Little)^  par  R.  Massalongo.  //  Foliclmko,  janvier  et 
mars   1897. 

Litlle  (1853-1862)  a  surtout  décrit  la  rigidité  spasmodique  généralisée  et  la 
rigidité  paraplégique;  cependant  les  autres  variétés  de  ce  que  l'on  appelle 
aujourd*hui  les  diplégies  cérébrales  de  l'enfance  ne  lui  avaient  pas  échappé  et  il 
a  signalé  la  fréquence  des  tremblements  athétosiques  et  choréiques  chez  ses 
malades.  Si  l'on  considère,  d'autre  part,  que  le  grand  symptôme  de  ces  affections 
est  la  rigidité  et  non  la  paralysie,  qu'il  y  a  des  diplégies  de  l'adulte  ayant  les 
mêmes  causes  que  les  hémiplégies  de  cet  âge,  qu'il  peut  y  avoir  de  la  rigidité 
unilatérale  chez  l'enfant,  on  se  convaincra  que  le  terme  de  diplégic  est  quelque 
peu  impropre.  Aussi  M.  Massalongo  préfère-t-il  réunir  les  rigidités,  l'hémiplégie 
spasmodique  bilatérale,  l'athétose  double,  la  chorée  spasmodique  congénitale, 
les  formes  frustes  et  les  formes  de  transition  de  ces  affections  infantiles  sous  le 
vocable  générique  de  maladie  de  Little.  De  plus,  le  syndrome  n'est  pas  toujours 
congénital  (accouchement  laborieux  ou  prématuré,  état  d'asphyxie  du  nouveau- 
né).  A  plusieurs  reprises  l'auteur  a  fait  connaître  des  cas  où  l'accouchement 
avait  été  tout  à  fait  normal  et  où  TafTection  ne  s'était  installée  qu'après  une 
infection.  M.  Massalongo  admet  comme  cause  pathogénétique  de  la  maladie  de 
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Little  au  cadre  ainsi  élargi,  des  lésions  méningo-encëphalitiques  acquises  dans 
lavieintra  ou  extra-utérine.  Mais  ces  lésions  du  cerveau  et  des  enveloppes  ne 
sont  elles-mômes  que  des  causes  provocatrices;  elles  sont  dominées  à  leur  tour 
par  une  cause  déterminante  plus  difTlcilc  à  mettre  en  lumière.  Il  suffit  de  consi- 
dérer par  exemple  le  grand  nombre  d'accouchements  laborieux  ou  prématurés, 


Fio.  23.  —  Rigidité  spasmodique  généralisée. 


FiG.  24.  —  Chorée  spasmodique  congénitale- 


par  exemple  et  le  nombre  restreint  de  cas  où  le  syndrome  de  Little  apparaît, 
pour  se  convaincre  de  la  nécessité  de  cette  cause  première.  Pour  M.  Massa- 
longo  il  s'agirait  d'une  intoxication  (alcoolisme,  syphilis  des  parents,  infection 
pendant  la  grossesse  ou  après  la  naissance).  Les  conséquences  de  cette  intoxi- 
cation seraient   surtout  des  altérations  vasculaires  aptes  à  produire  immédia- 
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tement  ou  bien  sous  l'influence  du  traumatisme  (accouchement  laborieux)  des 
lésions  cérébrales  ou  méningées. 

M.  Massalongo  a  toujours  considéré  la  lésion  spinale  (faisceaux  pyramidaux) 
comme  secondaire,  même  dans  lescasoù  Ton  ne  peut  cliniquement  relever  des 
symptômes  atlribuables  au  cerveau.  Il  se  refuse  donc  à  admettre  Topinion  do 
Van  Geliuchten  sur  la  rigidité  spnsmodique  des  enfants  nés  avant  terme.  L'au- 
teur belge,  et  M.  Brissaud  avec  lui,  considèrent  la  rigidité  spasmodique  des 
enfants  nésavant  terme  comme  distincte  des  autres  variétés  de  diplégie;  elle  dépen- 
drait de  Tabsence  dedéveloppement  des  faisceaux  pyramidaux;  la  maladie  serait 
uniquement  spinale.  Pour  repousser  cette  interprétation.  M.  Massalongo  s*appuic 
surtout  sur  ce  fait  que  les  fibres  pyramidales  ont  leur  centre  trophique  dans  le 
manteau  cérébral  et  qu'on  observe  des  degrés  divers  de  retard  de  développe- 
ment du  faisceaux  pyramidal  dans  des  cas  où  la  maladie  est  incontestablement 
d'origine  cérébrale.  Le  manque  de  développement  du  faisceau  pyramidal  est  bien 
le  subslralum  prochain  des  diplégies,  mais  il  n'est  que  la  conséquence  d'alté- 
rations matérielles  de  Técorce,  ayant  une  origine  phlogistique  toxi-infectieuse^ 
et  datant  soit  de  l'époque  intra-utérine,  soit  de  peu  après.  Pour  l'auteur,  une 
simple  insufllsance  fonctionnelle  des  voies  pyramidales  est  bien  peu  probable. 

En  résumé,  toutes  les  modalités  de  l'affection  trouveraient  une  explication 
satisfaisante  dans  la  lésion  première  du  centre  de  Tarchineurone  moteur. 

Les  observations  sur  lesquelles  s'appuie  ce  travail  son  très  remarquables  ;  elles 
concernent  un  cas  de  rigidité  spasmodique  généralisée,  un  cas  de  rigidité  para- 
plégique avec  hémiplégie  spasmodique  droite,  un  cas  d'athétose  double  avec 
rigidité  paraplégique  (autopsie),  un  cas  d'athétose  double  pure,  un  cas  de  chorée- 
athélose  bilatérale,  un  cas  de  chorée  spasmodique  congénitale.  La  discussion  de 
ces  observations  fait  voir  que  :  1<*  les  diplégies  infantiles  (maladie  de  Liltle) 
peuvent  être  congénitales  ou  acquises  ;  2°  qu'elles  peuvent  être  provoquées  par 
Taccouchement  laborieux  ou  l'état  asphyxiquc,  mais  qu'elles  sont  produites  par 
des  affections  fébriles  de  nature  probablement  infectieuses  ;  S»  que  la  grossesse 
irrégulière  semble  prédisposer  aux  diplégies,  que  l'accouchement  soit  normal  ou 
non  ;  4»  qu'il  n'existe  aucun  rapport  entre  les  circonstances  étiologiques  et  la  forme 
clinique  des  diplégies  cérébrales  infantiles.  —  Des^^are*  surprenantes  de  vérité 
illustrent  les  observations.  La  place  nous  manque  malheureusement  pour  les 
reproduire  toutes  :  nous  en  donnons  deux  spécimens.  Lamy. 

659)  Du  syndrome  de  Little,  par  le  Dr  Le  Meignen.  Thèse  de  Pari»,  1897. 

Dans  ce  travail  l'auteur  insiste  snr  deux  points  de  l'histoire  encore  si  confuse 
des  diplégies  spasniodiques  congénitales  : 

!<>  Il  admet  l'existence  d'un  type  défini  qu'il  propose  de  désigner  sous  le  nom 
de  type  Little- Brissaud^  caractérisé  cliniquement  par  les  particularités  suivantes: 
il  se  montre  exclusivement  chez  des  enfants  nés  avant  terme  ;  il  ne  s'accom- 
pagne d'aucun  trouble  intellectuel  et  a  une  tendance  marquée,  sinon  vers  une 
rémission  complète,  au  moins  vers  une  amélioration  notable.  Anatomiquement  il 
estattribuable  à  la  perturbation  causée  dans  le  développement  du  faisceau  pyrami- 
dal par  une  naissance  prématurée.  Ce  type,  auquel  on  a  voulu  donner  le  nom  de 
maladie  de  Little,  ne  constitue  qu'une  très  minime  partie  de  ce  syndrome,  qui  se 
présente  dans  des  altérations  très  variées  du  névraxe  ;  il  ne  doit  être  diagnostiqué 
qu'en  l'absence  de  toute  autre  notion  étiologique  susceptible  d'expliquer  les 
accidents  spasmodiques. 

2»  Il  discute  de  l'hérédo-syphilis  dans  la  production  du  syndrome  qui  nous 
occupe  et  admet  son  influence  indubitable.  La  vérole  agit-elle  seulement  par 
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Taccouchement  prëmaturé,  provoquant  un  type  Little-Brissaud,  ou  son  virus  se 
localise-t-ii  sur  le  nëvraxe  ?  Il  est  vraisemblable  d'admeUre  les  deux  modes 
d'action  ;  l'auteur  du  travail  parait  toutefois  pencher  pour  le  second. 

Paul  Sainton. 

660)  Étude  clinique  sur  les  allections  familiales   du  nerf  optique. 

(Zur  Klinik  der  familiaren  Oplicus   Affectionen),   par  IIigier.  Deutsche  Zeit- 
.  Bchriftfûr  Nervettheilkutide,  liv.  6  et  6,  9  juillet  1897,  p.   489. 

Ouvrier  gantier,  â[çé  de  20  ans,  qui  au  mois  d'octobre  1894  s'est  présenté  à  la 
consultation  pour  des  troubles  de  la  vue  de  plus  en  plus  marqués.  Il  no  pouvait 
plus  lire  ni  les  caractères  imprimés  ni  les  caractères  manuscrits.  Ces  troubles 
de  la  vue  ont  été  précédés  de  céphalalgie  et  de  vertige.  Pas  de  syphilis,  pas 
d'alcoolisme,  pas  d'excès  de  tabac.  A  Texamen  dos  yeux,  on  a  trouvé  une  dimi- 
nution considérable  de  Tacuité  visuelle.  La  musculature  externe  et  interne  de 
l'œil  ne  présente  pas  le  moindre  trouble.  Le  champ  visuel  examiné  .sans  péri- 
mètre ne  révèle  aucun  rétrécissement.  Scotome  central  très  étendu  et  bilatéral. 
•Les  couleurs  sont  reconnues  sauf  le  vert.  L'examen  ophtalmoscopique  a  montré 
que  les  papilles  sont  légèrement  tuméfiées  et  leurs  centres  un  peu  troubles.  Le 
diagnostic  que  posa  au  début  l'auteur  était  celui  d'une  tumeur  cérébrale  pro- 
bable. Cependant  ce  diagnostic  dut  ôtre  rectifié^  non  parce  que  le  traitement 
mercuriel  resta  sans  effet,  mais  plutôt  parce  que  l'auteur  vit  un  matin  le  frère  du 
malade  se  présenter  à  la  consultation  avec  les  mêmes  troubles.  Ce  frère,  Agé  de 
27  ans»  n'avait  aucun  antécédent  syphilitique  et  ne  fumait  pas.  Lui  aussi  a  remar- 
qué que  depuis  plusieurs  semaines  sa  vue  était  de  plus  on  plus  mauvaise,  et  en 
sa  qualité  de  violoniste,  ne  pouvait  plus  lire  les  notes.  Chez  celui-ci  les  pupilles 
sont  normales  et  réagissent  bien.  Diminution  de  l'acuité  visuelle;  pas  de  rétré- 
cissement du  champ  visuel  ;  scotome  central  assez  considérable  avec  d'autres 
scotomes  para-centraux.  La  moitié  temporale  de  la  pupille  cslpftle,  bleuâtre.  Ces 
deux  cas  se  rapportent  à  TafTection  qui  a  été  décrite  par  Lober  sous  le  nom 
d'afTeclion  du  nerf  optique  congénitale  et  héréditaire. 

L'auteur  rapporte  ensuite  l'histoire  de  deux  enfants,  le  frère  et  la  sœur,  sans 
antécédents  héréditaires,  et  qui  sont  atteints  d'atrophie  essentielle  du  nerf  optique 
probablement  d'origine  congénitale.  Cette  variété  ne  doit  pas  ôtre  confondue 
avec  celle  de  Leber,  comme  l'ont  fait  certains  auteurs.  Chez  la  sœur,  âgée  de 
12  ans,  on  a  remarqué  déjà,  à  la  fin  de  la  première  année,  une  diminution  de  la 
vision.  L'amblyopie  marchait  lentement  et  a  abouti  aune  amaurose  presque  com- 
plètement. Actuellement,  on  peut  constater  que  la  malade  perçoit  très  peu  la  lu- 
mière. Contraction  nystagmiforme  des  globes  oculaires.  Réaction  des  pupilles 
faible  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Muscles  extrinsèques  de  la  musculature 
externe  normaux  ;  le  crâne  un  peu  dolichocéphale. 

Les  pupilles  ont  les  contours  bien  nets  et  sont  blanches  comme  la  craie.  Les 
vaisseaux  sont  normaux,  les  milieux  transparents,  l'intelligence  intacte. 

Le  frère,  âgé  de  8  mois,  présentait  également  une  atrophie  marquée  du  nerf 
optique.  Les  vaisseaux  rétiniens  et  de  la  pupille  ne  présentent  rien  d'anormal. 
Pas  de  nystagmus,  ni  de  strabisme.  Squelette  du  crâne  normal.  Cette  forme 
nouvelle  d'atrophie  du  nerf  optique  a  été  rattachée  aux  difTormités  du  crâne. 
Enfin  IIigier  rapporte  l'histoire  clinique  d'une  famille  qui  rentre  dans  un  autre 
groupe  de  maladies  du  système  nerveux  et  étudiée  tantôt  sous  le  nom  de  démence 
familiale,  tantôt  sous  celui  d'atrophie  familiale  du  nerf  optique.  Kingdar  et  Rus- 
sel  ont  étudié  trois  phases  dans  l'évolution  de  cette  maladie  :  1^  la  phase  de  dé- 
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but  qui  apparaît  entre  le  troisième  et  le  quatrième  mois  avec  des  troubles  visuels 
et  de  la  faiblesse  musculaire  ;  vers  le  cinquième  mois,  on  trouve  une  dégénéra- 
tion symétrique  de  la  macula  lutea  ;  2^  augmentation  de  la  faiblesse  musculaire, 
impossibilité  de  s*asseoir  et  de  garder  la  tôte  dans  son  équilibre  ;  atrophie  du 
nerf  optique  et  abolition  de  la  vision  ;  3^  atrophie  de  la  musculature  et  rigidité 
douloureuse  des  membres  ;  cachexie,  mort  subite  au  bout  de  deux  ou  trois  ans. 
La  maladie  atteint  les  deux  sexes.  Ni  la  syphilis  ni  la  parenté  ne  jouent  de  rôle 
important  dans  la  production  de  la  maladie.  Les  observations  de  ce  genre  pu- 
bliées jusqu*à  présent  ont  été  prises  chez  des  sémites.  G.  Marinesco. 

661)  Contribution  àTétudede  la  forme  pseudo-tabétique  de  la  myélite 

syphilitique,  par  le  D^*  Sciiwanhard.  Thèse  de  Paris,  1897. 

A  côté  de  la  forme  la  plus  commune  de  la  syphilis  médullaire  (paraplégie  spi- 
nale spasmodique  syphilitique  d'Erb,  myélite  transverse  syphilitique  de  Char- 
cot),  il  y  a  lieu  de  distinguer  une  forme  moins  fréquente,  la  forme  pseudo- 
tabétique.  Elle  mérite  son  nom  parce  que,  par  quelques  points  de  son  tableau 
clinique,  elle  se  rapproche  de  la  symptomatologie  du  tabès  :  douleurs  fulgurantes, 
myosis,  signe  de  Romberg,  tendance  à  la  démarche  ataxique,  troubles  nets  de 
la  sensibilité.  Elle  en  diffère  par  des  phénomènes  purement  myélitiques  :  exagé- 
ration des  réflexes,  quelquefois  trépidation  spinale,  troubles  des  sphincters.  En 
somme,  les  divers  symptômes  s'enchevêtrent  de  façon  à  créer  une  variété  de 
myélite  distincte  de  la  forme  ordinaire  et  susceptible  d'être  confondue  à  un  exa- 
men superficiel  avec  le  tabès.  Elle  est  très  importante  à  différencier  de  celui-ci, 
car  le  traitement  spéciOque  méthodique  a  une  heureuse  influence  sur  cette 
myélite.  Sa  date  d'apparition  après  Taccident  primaire  de  la  syphilis  est  des 
plus  variables. 

Huit  observations  dont  cinq  personnelles.  Paul  Saintow. 

662)  Sur  la  connaissance  de  l'hématomyélie  centrale  (Zur  Kenntniss  der 
centralen  Hœmatomyelie),  par  Bregmann.  Deutsche  Zeitschriftfûr  Nervenheilkufide, 
Liv.  5  et  6,  9  juillet  1897,  p.  478. 

Il  s*agit  d'un  malade  âgé  de  30  ans,  atteint  d'une  parésie  spasmodique  du 
membre  inférieur  gauche  avec  dissociation  syringomyélique  dans  le  même 
membre  et  de  la  moitié  du  tronc  à  droite.  A  gauche,  il  existait  également  de  la 
dissociation  de  la  sensibilité  au  tronc  et  à  la  fncc  antérieure  de  la  cuisse.  La 
maladie  a  débuté  subitement  avec  des  douleurs  violentes  dans  le  dos  et  l'abdo- 
men, sans  cause  immédiate  connue,  mais  le  malade  était  obligé  de  par  sa  pro- 
fession de  porter  des  poids  lourds  sur  son  dos.  Il  a  présenté  également  des  phé- 
nomènes de  paralysie  de  la  vessie  avec  phénomènes  de  cystite.  Deux  ans  après, 
tous  les  phénomènes,  excepté  les  troubles  de  la  sensibilité,  ont  disparu.  L'au- 
teur est  porté  à  admettre  qu'il  s'agit  dans  ce  cas,  fort  probablement,  d'une 
hémorrhagie  intra-mcdullaire,  bien  que  le  diagnostic  entre  Thématomyélie  et  la 
myélite  aiguë  avec  dissociation  de  la  sensibilité  soit  diflicile  à  faire.  Le  siège 
de  l'hémorrhagie  serait  donc,  dans  le  cas  de  l'auteur,  dans  la  partie  postérieure 
de  la  substance  grise  avec  participation  du  cordon  latéral,  ce  qui  expliquerait 
la  thermo-anesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion.  G.  Marinesco. 

663)   Contribution  à  l'étude  de  la  maladie  de  Thomsen, 

par  le  D'  S.  Mikonofp.  Thèse  de  Paris  y  1897. 

Le  but  de  ce  mémoire  inaugural  est  d'exposer  les  acquisitions  les  plus  récentes 
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faites  sur  la  maladie  de  Thomsen  et  d'insister  sur  quelques  particularités  peu 
connues  de  son  histoire.  On  y  trouve  deux  observations,  dont  Tune  absolument 
inédite  et  dont  l'autre  donne  Tétat  actuel  d'un  malade  vu  autrefois  par  Déléage. 
Voici  les  points  spéciaux  sur  lesquels  insiste  l'auteur  : 

La  maladie  de  Thomsen  est  une  aiTection  rare  (100  cas  connus)  ;  elle  est  sou- 
vent héréditaire  et  congénitale,  quelquefois  familiale  ;  dans  certains  cas  cepen- 
dant elle  paraît  acquise. 

La  pathogénie  des  principaux  symptômes  fonctionnels  que  l'on  y  rencontre  : 
difficulté  plus  grande  des  premiers  mouvements  volontaires  et  surtout  du 
deuxième,  disparition  de  cette  difficulté  par  la  répétition  des  mouvements,  pré- 
dominance des  troubles  myotoniques  aux  extenseurs,  facilité  des  mouvements 
réflexes,  s'explique  par  ce  fait  que  le  degré  des  troubles  myotoniques  est  pro- 
portionnel à  l'effort  employé. 

La  réaction  myotonique  est  un  signe  caractéristique  de  la  maladie  de  Thomsen, 
comme  le  pense  le  professeur  Erb. 

La  composition  de  l'urine  chez  ces  malades  indique  un  trouble  dans  les 
échanges  organiques  ;  dans  deux  cas  MikonofT  a  conslato  une  augmentation  de 
l'urée  et  des  chlorures,  la  présence  de  traces  de  glucose  et  de  traces  de  tyrosine. 

La  maladie  de  Thomsen  peut  s'associer  avec  difTérentes  afl'ections  qui  parais- 
sent avoir  des  relations  intimes  avec  elles  :  telles  sont  les  hernies,  l'hypertrophie 
du  cœur,  l'asthme  myotonique,  que  Rybalkin  attribue  à  un  trouble  du  muscle 
diaphragme,  les  lésions  rénales  qui  peuvent  être  sous  la  dépendance  des  troubles 
de  la  nutrition  (auto-intoxication).  Elle  peut  se  juxtaposer  à  Tépilepsie  totale  ou 
partielle,  à  la  sclérose  en  plaques,  la  névrite  multiple,  Tathétose,  la  paramyo- 
clonie,  la  goutte. 

Au  point  de  vue  pathogénique  :  aj  dans  les  cas  où  la  myotonie  est  congénitale  et 
héréditaire,  elle  relève  d'une  myopathie  primitive  ;  les  troubles  myotoniques  ren- 
dent très  probablement  défectueux  les  échanges  organiques  de  ces  malades  ; 
b)  dans  les  cas  où  elle  est  acquise,  un  trouble  des  échanges  organiques,  quelle 
que  soit  son  origine,  provoquerait  la  maladie  de  Thomsen  qui  deviendrait  une 
myopathie  secondaire. 

La  bibliographie,  et  spécialement  la  bibliographie  russe  (de  1890-97)  de  la 
question  est  faite  avec  soin  dans  ce  travail.  Paul  Sainton. 

664)  Théorie    rélleze  du  torticolis    spasmodique,  par  Pauly.  Revue  de 

^  médecine,  février  1897,  p.  130. 

L'auteur  admet,  pour  certains  cas  du  moins,  une  théorie  que  l'on  peut  dire 
réfUxe,  Il  compare  le  spasme  des  muscles  du  cou  au  tic  douloureux  de  la  face  ; 
on  pourrait,  dans  ces  cas  de  torticolis  spasmodique,  invoquer  un  réflexe  dont  le 
point  d'origine  serait  un  des  nerfs  sensitifs  du  plexus  cervical,  et  dont  la  voie 
centrifuge  serait  le  nerf  spinal,  avec  dilTusion  possible  dans  le  domaine  de  nerfs 
moteurs  voisins.  Deux  des  malades  de  l'auteur  étaient  afl'ectés  de  goitre  ;  mais  il 
n'a  jamais  voulu  dire  que  l'irritation  produite  par  le  goitre  était  le  point  de 
départ  du  réflexe  ;  peut-être  dans  les  deux  cas  en  était-il  ainsi,  mais  l'auteur  n'a 
jamais  songé  à  généraliser,  il  est  donc  inexact  de  lui  attribuer  une  théorie 
thyroïdienne. 

Partant  de  la  théorie  réflexe,  Userait  peut-être  utile  de  sectionner  les  branches 
du  plexus  cervical  superficiel,  de  même  qu'on  sectionne  le  trijumeau  dans  le  tic 
douloureux  de  la  face.  Fbindbl. 
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665)  Des  variations  de  forme  du  cœur  dans  les  névroses,  par  M^i* 
Tatiane  PonRYSCHUiNE.  Tkèse  de  Paris,  1897. 

Les  recherches  de  l'auteur  ont  été  faites  par  la  méthode  de  la  percussion  aus  - 
cultée  de  Bianchi  et  à  l'aide  du  stéthoscope  de  Capitan  et  Verdin  ;  elles  ont 
porté  exclusivement  sur  des  malades  ne  présentant  aucune  lésion  soit  orificielle, 
soit  myocardique.  Elles  lui  ont  montré  qu'il  existe  des  cœurs  ayant  une  excita- 
bilité particulière  et  subissant,  sous  l'influence  d'irritations  très  faibles,  des  chan- 
gements passagers  de  forme,  de  volume  et  de  position  plus  ou  moins  considé- 
rables. On  peut  appeler  ces  cœurs  des  cœurs  nerveux.  Ils  comprennent  trois 
types  :  1*>  le  type  nerveux  proprement  dit  que  Ton  rencontre  chez  les  hystériques, 
les  neurasthéniques,  et  caractérisé  par  l'irrégularité  de  ses  modifications  ;  on  le 
trouve  également  dans  la  maladie  de  Basedow  ;  2«  le  type  réflexe  dans  lequel  la 
cause  des  modifications  cardiaques  est  un  réflexe  ayant  son  point  de  départ  dans 
les  lésions  d'un  organe  éloigné  agissant  sur  le  cœur  par  l'intermédiaire  du  pnou- 
mogastrique  et  du  grand  sympathique  ;  3o  un  type  mixte  dans  lequel  la  diathèse 
nerveuse  s'associe  à  une  tuberculose  pulmonaire  ou  à  une  affection  gastrique. 

Des  tracés  sphygmographiques  et  des  schémas  des  variations  de  la  forme 
de  l'organe  sont  intercalés  dans  les  observations.  Paul  Sainton. 

G66)  Étude  clinique  du  cœur  dans  la  chorée,  par  le  Dr  J.  Ogusb.  Thèse  de 

Paris,  1897. 

On  peut  observer  au  cours  de  la  chorée  trois  ordres  de  manifestatons  cardia- 
ques :  lo  des  souflles  anorganiques  dépendant  de  l'état  général  du  sujet  ;  2^  des 
troubles  fonctionnels  purement  choréiques  :  arythmie,  tachycardie,  palpitations, 
souflles  systoliques  de  la  pointe  ;  3^  des  lésions  organiques  du  cœur.  C'est  sur- 
tout de  la  pathogénie  de  ces  dernières  lésions  que  s'occupe  l'auteur  dans  son 
mémoire;  pour  lui,  elles  ne  relèvent  nullement  de  la  chorée  et  il  n'existe  pas 
d'endocardite  choréique  ayant  des  caractères  anatomiqucs  et  cliniques  propres  ; 
elles  sont  au  contraire  le  résultat  soit  d'une  infection  rhumatismale,  soit  de 
toute  autre  maladie  microbienne  (scarlatine,  pneumonie, .  érysipèle,  angine, 
gastro-entérite).  Quelquefois  même  l'infection,  comme  dans  les  cas  de  Leredde 
et  de  Triboulet,  pour  être  décelée  exige  l'examen  bactériologique  et  la  culture 
du  sang.  La  fréquence  de  ces  lésions  peut  être  fixée  avec  Marfan  à  18  p.  100 
des  cas  de  chorée  que  se  partagent  le  rhumatisme  et  les  maladies  infectieuses  ; 
elles  accompagnent  ou  suivent  l'attaque  de  chorée.  Leur  évolution  et  leur  pro- 
nostic sont  ceux  de  toutes  les  cardiopathies  d'origine  infectieuse. 

Paul  Sainton. 

667)  Sur  la  chorée  de  Huntington  (On  Huntington's  Chorca),  par  J.  Michell 
Clarke.  Brain,  1897,  parts  77  et  78,  p.  22. 

Observation  d'un  homme  de  54  ans,  dont  le  père,  un  oncle,  un  frère  et  un  cou- 
sin avaient  également  été  atteints  de  chorée,  et  d'autres  parents  étaient  morts 
aliénés  (voir  le  tableau  généalogique).  Chez  cet  homme  le  début  aurait  eu  lieu 
vers  l'âge  de  49  ans.  Le  malade  mourut  de  pneumonie.  A  l'autopsie,  les  princi- 
pales lésions  constatées  étaient  une  dégénération  étendue  mais  partielle  des 
cellules  de  Técorce  cérébrale,  surtout  de  celles  de  la  seconde  et  de  la  troisième 
couche  ;  cette  dégénération  était  particulièrement  prononcée  dans  les  circon- 
volutions frontales  et  motrices  ;  il  y  avait  en  outre  une  augmentation  du  tissu 
interstitiel  et  du  nombre  des  cellules  de  névroglie. 

L'auteur  rapporte,  mais  d'une  façon  moins  détaillée,  une  autre  observation  de 
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chorée  héréditaire  chez  un  homme  dont  le  père  et  deux  sœurs  souffraient  do 
cette  maladie,  d'autres  membres  de  la  famille  présentaient  des  troubles 
mentaux. 

J.  M.  Clarke  fait  suivre  ces  observations  d'une  revue  sur  les  résultats  de  l'exa- 
men anatomo-pathologique  pratiqué  par  diiïérents  auteurs  dans  des  cas  de 
chorée  de  Huntington,  et  donne  plusieurs  reproductions  microphotographiques 
de  ses  propres  préparations.  Pierre  Marie. 

668)  Varioocèle  et  hypocondrie,  parleD''SAUssAL.  Thèêe  de  Parié,  1S97, 

L'hypocondrie  s'associe  souvent  au  varicocèle  :  elle  est  provoquée  tantôt  par 
les  accidents  habituels  du  varicocèle  (douleurs,  présence  d'une  tumeur  très 
volumineuse),  tantôt  par  Tatrophie  testiculaire  et  l'impuissance  consécutive, 
tantôt  par  TalTaisscment  moral  qui  résulte  de  Tincapacité  pour  le  malade  de 
remplir  une  fonction  publique.  Les  principaux  troubles  qui  caractérisent  cette 
hypocondrie  sont  une  tristesse  et  une  mélancolie  extrême,  un  abattement  mo- 
rai  et  physique  absolu  avec  tendance  au  suicide,  des  phénomènes  digestifs 
intenses,  de  l'amaigrissement  et  de  l'insomnie.  &i  les  moyens  palliatifs  sont  insuf- 
lisants  pour  faire  cesser  cet  élat  de  dépression  nerveuse,  il  faut  avoir  recours  à 
une  opération,  résection  du  scrotum  dans  les  cas  ordinaires,  excision  du  tronc 
veineux  dans  les  grandes  phlébectasies.  L'intervenlion  chirurgicale  est  en  géné- 
ral suivie  d'une  amélioration  considérable  et  persistante  des  troubles  physiques 
et  nerveux.  Paul  Sainton. 
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section  des  maladies  nerveuses  et  mentales 

OBSESSIONS  ET  IMPULSIONS. 

669)  Séméiologie  des  obseBsioxis,  par  Pitres  et  Régis,  rapporteurs. 

L'obsession  est  un  état  morbide  foncièrement  émotif.  Dans  le  premier  degré 
tout  se  réduit  aux  phénomènes  de  l'émotivité  pathologique,  de  l'angoisse,  c'est 
la  phobie.  Le  plus  souvent  ce  degré  n'est  pas  dépassé;  le  sujet  n'accomplit  pas 
l'acte  qu'il  craint  de  se  voir  obligé  d'accomplir,  surtout  si  cet  acte  consiste  en  un 
délit  ;  l'obsession  demeure  théorique.  Tout  en  admettant  que  le  malade  puisse, 
après  avoir  épuisé  dans  une  longue  lutte  toutes  les  résistances  de  sa  volonté,  se 
laisser  finalement  entraîner^  ordinairement  il  résiste,  soit  spontanément,  soit 
grâce  à  l'appoint  d'un  soutien  moral  ou  d'un  artifice.  Si  l'entratnement  était 
vraiment  irrésistible^  il  ne  suffirait  pas,  comme  cela  arrive  chez  quelques-uns,  de 
pouvoir  Tarréter  par  un  simple  ruban  entourant  les  pouces.  Cela  ne  peut  être  effi- 
cace que  chez  les  obsédés  qui  ont  bien  plus  besoin  d'être  rassurés  contre  eux- 
mêmes  que  maintenus  contre  leur  impulsion.  Si  l'obsession  impulsive  aboutit 
parfois  au  délit  ou  au  crime,  c'est  lorsque  l'obsession  n'est  pas  pure  et  lorsqu'il 
s'y  joint  un  degré  marqué  de  faiblesse  mentale,  permanent  ou  accidentel.  Pour 
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faire  passer  l'obsédé  de  l'idée  ou  de  la  peur  à  l'acte,  il  faut  quelque  chose  de 
plus  que  l'obsession.  Ainsi  des  régicides  :  Ravaillac  était  hanté  par  l'idée  de 
tuer  le  roi,  et  trois  fois  il  quitta  Paris  pour  ne  pas  céder  à  la  tentation.  II  alla 
même  jusqu'à  briser,  dans  le  môme  but,  la  pointe  de  son  couteau.  Il  succomba 
enfin,  parce  qu'il  était  convaincu  que  Henri  IV  voulait  faire  la  guerre  au  pape 
et  détruire  l'Église  catholique.  Ce  n'était  pas  chez  lui  une  obsession  simple,mais 
une  obsession  liée  à  une  idée  délirante. 

L'obsession  du  suicide  conduit-elle  au  suicide?  L'obsédé  peut  se  suicider  ;  mais 
les  observations  montrent  qu'alors  le  malade  ne  cède  pas  à  une  impulsion.  Il  se 
tue  par  raison,  pour  échapper  à  son  idée  de  suicide  qui  reparaît  sans  trêve. 

L'hallucination  est  relativement  fréquente  dans  l'obsession  ;  cette  hallucination 
est  une  matérialisation  de  l'obsession,  la  transformation  de  l'idée  émotive  en 
sensation  extériorisée.  C'est  en  quelque  sorte  l'analogue  de  ces  phénomènes 
d'objectivation  hallucinatoire  qui  se  produisent  chez  certains  peintres  et  dans 
l'intoxication  haschischique,  par  exemple^  où  les  pensées  prennent  corps  et  revo- 
tent les  apparences  de  la  réalité.  En  un  mot,  l'hallucination  de  l'obsession  est  ce 
qu'on  pourrait  a^^peler  représentative. 

670)    Phénomènes    psychiques  avec  le    caractère    d'irrésistibilité, 

par  le  D'  J.  Konstantinowsky  (Moscou). 

L'auteur  lit  un  mémoire  très  substantiel,  dont  voici  les  principales  con- 
clusions : 

1**  On  peut  reconnaître  les  obsessions  dans  le  sens  de  Westphal. 

2*  Tous  les  actes  psychiques  peuvent  revêtir  le  caractère  d'irrésistibilité. 

30  Un  seul  caractère  d'irrésistibilité  ne  donne  pas  le  droit  d'englober  tous  ces 
phénomènes  dans  le  vaste  cadre  d'obsessions. 

40  Plusieurs  symptômes  qui  ont  le  caractère  d'irrésistibilité,  doivent  cepen- 
danty  d'après  leur  nature  clinique,  être  rangés  dans  les  divers  cadres  des  troubles 
intellectuels. 

60  La  présence  d'hallucinations  tant  communes  que  verbales  motrices  ne  cons- 
titue pas  un  fait  caractéristique  pour  les  obsessions  avec  conscience,  car  elles  se 
rencontrent  dans  la  démence  déjà  avancée. 

6«  Pour  la  classification  des  phénomènes  psychiques  d'un  caractère  irrésis- 
tible (obsédant),  une  appréciation  individuelle  au  point  de  vue  clinique  est  indis- 
pensable. 

671)  Sur  les  obsessions,  par  le  D^*  ârib  de  Jong  (La  Haye). 

Les  obsessions  étant  généralement  des  stigmates  psychiques  de  dégénéres- 
cence, sont  observées  quelquefois  chez  des  personnes  non  dégénérées. 

Il  n'est  pas  vraisemblable  que  les  causes  des  obsessions  soient  dues  aux  alté- 
rations anatomo-pathologiques  du  cerveau,  mais  il  est  plus  probable  qu'elles 
sont  d'une  nature  suggestive  ;  que  les  obsessions  sont  des  autu-suggestions. 

Il  va  sans  dire  qu'il  faut  toujours  une  cause  psychique  ou  une  cause  de  nature 
somatique,  grâce  à  laquelle  l'auto-suggestion  est  provoquée. 

Il  importe  de  tâcher  de  découvrir  ces  causes,  surtout  pour  le  traitement. 

672)  Contribution  à  l'étude  de  quelques  obsessions,  par  MM.  Vallon  et 
Marie,  médecins  des  asiles  de  la  Seine. 

D'une  façon  générale  les  obsessions  peuvent  être  considérées  comme  dos 
excitations  non  diffusées  à  l'ensemble  des  centres  nerveux,  mais  irradiées  par- 
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tiellement  en  un  sens  particulier.  Les  phénomènes  secondaires  ainsi  éveillés 
sont  d'autant  plus  intenses  que  l'irradiation  est  plus  limitée  à  telle  sphère 
déterminée  ;  l'intensité  et  la  limitation  du  phénomène  réalisent  un  traumatisme 
plus  ou  moins  impérieux  en  même  temps  que  plus  ou  moins  conscient.  II  est  ' 
d'autant  moins  conscient  qu'il  est  plus  impérieux  à  son  summum.  C'est  alors . 
comme  une  personnalité  nouvelle  qui  prend  naissance  au  sein  de  l'ancienne  qui 
assiste  impuissante  à  sa  genèse. 

On  peut,  à  côté,  distinguer  ces  irradiations  de  Téréthisme  obsessionnel^  quel 
qu'il  soit, 

à  la  sphère  cénestétique obsessions  émotionnelles. 

—  sensitivo-sensorielle —  hallucinatoires. 

—  motrice —  impulsives. 

—  psychique —  intellectuelles. 

et  les  combinaisons  possibles  de  ces  variétés  entre  elles.  La  combinaison  la  plus 
constante  et  dont  on  a  voulu  faire  la  règle  est  celle  qui  comprend  un  certain 
degré  de  participation  de  la  zone  antérieure  psychique,  sous  forme  de  phéno- 
mène de  conscience  plus  ou  moins  complet  avec  intervention  plus  ou  moins 
effective  des  centres  phrénateurs  qui  en  dépendent  (lutte). 

Ces  centres  peuvent  être  secondairement  obnubilés  ou  en  partie  absents  pri- 
mitivement, ou  du  moins  incomplètement  développés  (débiles). 

Ils  peuvent  enfm  être  perturbés  et  participer  à  l'éréthisme  morbide  sous  forme 
de  conception  délirante  associée,  ou  d'adhésion  volontaire  à  l'impulsion  mala- 
dive. L'absence  congénitale  ou  l'abolilion  acquise  des  fonctions  modératrices  des 
centres  conscients  n'empêche  pas  l'obsession  d'exister  avec  ses  attributs  essen- 
tiels. Elle  peut  s'installer  définitivement  et  d'une  façon  permanente,  constituant 
une  sorte  de  psychose  partielle  chronique  avec  démence  par  extinction  des  fonc- 
tions supérieures  rectifîcatives. 

673)  Forme  particulière  d'obsession  chez  deux  héréditaires  (Véry^ 

throphobie),  par  M.  Boucher  (Rouen). 

Au  premier  Congrès  français  annuel  de  médecine  mentale  tenu  à  Rouen  en  r 
1890,  cet  auteur  avait  signalé  un  cas  singulier  d'obsession  caractérisé  par  une 
crainte  excessive  de  rougir,  déterminant  des  troubles  dans  Tétat  général  et  des 
idées  de  suicide. 

En  1896  M.  Boucher  eut  l'occasion  de  revoir  un  cas  analogue,  objet  de  l'étude 
actuelle. 

Rapprochant  ces  deux  faits,  il  croit  qu'il  s'agit  là  d'un  état  mental  particulier 
dont  la  place  se  trouve  nettement  indiquée  à  côté  des  troubles  mentaux  tels  que 
la  claustrophobie,  l'agoraphobie,  etc.,  constatés  chez  des  héréditaires  et  parais- 
sant du  même  ordre. 

NATURE   DD    TRAITEMENT   DU    TABES 

674)  La  pathogénie  et  la  nature  du  tabès,  par  le  Professeur  H.  Obersteiner 

(Vienne),  rapporteur. 

Malgré  la  fréquence  du  tabès  dorsalis  et  la  précision  de  nos  connaissances  cli-. 
niques,  nous  ne  sommes  pas  encore  arrivés  à  une  théorie  satisfaisante  relative  à 
la  ttature  de  cette  affection.  La  question  de  la  pathogénie  du  tabès  doit  être  envi- 
sagée au  double  point  de  vue  de  Vétiologie  et  de  l'anatomie  pathologique  de  cette 
affection . 
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Par  rapport  à  Véliologie,  tous  les  auteurs  semblent  être  d'accord  pour  attribuer  a 
la  gyphiliê  le  rôle  de  la  cause  essentielle  et  prépondérante  dans  la  production  du 
tabès.  Les  opinions  divergent  seulement  quant  à  l'interprétation  du  mode  d'ac- 
tion de  l'infection  syphilitique  sur  l'organisme,  car,  tandis  que  les  uns  rangent  le 
tabès  à  côté  des  autres  manifestations  tertiaires  de  la  syphilis,  d'autres  attribuent 
à  l'infection  un  simple  eiïet  débilitant  général,  d'autres  au  contraire  parlent  de 
toxines  spéciales,  engendrées  par  la  syphilis,  etc. 

Il  faut  cependant  reconnaître  qu'à  côté  de  la  syphilis  et  très  probablement  aussi 
en  dehors  de  celle-ci,  d'autres  moments  étiologiques,  comme  le  froid,  le  trauma- 
tisme, les  poisons,  etc.,  peuvent  parfois  engendrer  le  tabès. 

En  outre,  Ëdinger  a  récemment  attiré  l'attention  sur  l'importance  étiologique  du 
facteur  fonctionnel,  lequel  est  susceptible  de  déterminer  la  nature  et  surtout  la 
localisation  symptomatologique  des  affections  nerveuses  (organiques). 

Au  point  de  vue  anatomo-palhologique  il  faut  d'abord  faire  remarquer  que  le 
tahes  peut  engendrer  des  lésions  très  étendues  dans  le  domaine  de  tout  le  sys- 
tème nerveux  ;  il  existe  cependant  certaines  régions  qui  dans  les  cas  non  com- 
pliqués du  tabès  ne  sont  jamais  ou  presque  jamais  atteintes.  On  ne  peut  donc 
pas  désigner  le  tabès  comme  une  affection  générale  (Allgemeinerkrankung)  du 
système  nerveux,  dans  le  sens  strict  du  mot,  pas  plus  du  reste  qu'une  afTection 
de  la  moelle  épinière.  Pourtant,  vu  l'importance  prépondérante  des  altérations 
médullaires  dans  le  tabès,  le  rapporteur  veut  se  borner  principalement  à  Tétude 
de  ces  dernières.  On  trouve  toujours  dans  la  moelle  des  tabétiques  une  dégéné- 
ration dans  le  domaine  des  cordons  postérieurs  et  notamment  :  des  parties  qui 
sont  la  continuation  intra- médullaire  des  racines  postérieures,  tandis  que  les 
autres  parties  du  cordon  postérieur  constituées  par  les  fibres  endogènes  res- 
tent intactes  ou  ne  sont  atteintes  que  d'une  façon  purement  secondaire. 

Les  autres  altérations  typiques  de  la  moelle  des  tabétiques  concernent  les 
fibres  nerveuses  de  la  substance  grise  (corne  postérieure,  colonne  de  Clarke,  col- 
latérales réflexes  des  cornes  antérieures),  lesquelles  sont  également  ou  la  conti- 
nuation directe  des  racines  postérieures  ou  les  collatérales  de  celles-ci. 

Le  processus  tabétique  se  caractérise  de  la  sorte  par  une  dégénération  des 
parties  intra-méduUaires  des  racines  postérieures. 

Cependant  le  tabès  ne  peut  pas  être  considéré  comme  une  affection  systéma- 
tique dans  le  sens  strict  du  mot,  vu  que  les  racines  postérieures  ne  sont  jamais 
atteintes  d'une  façon  égale  et  symétrique  et  encore  moins  dans  le  même  ordre 
chronologique. 

Quanta  la  façon  dont  il  convient  d'expliquer  cette  affection  radiculaire,  intra- 
médullaire,  qui  en  somme  présente  le  caractère  d'une  dégénération  ascendante, 
il  existe  plusieurs  théories  qui  mettent  le  point  de  départ  du  processus  tabé- 
tique dans  diverses  parties  du  système  nerveux,  et  notamment  : 

1*  Datu  les  nerfs  périphériques  et  leurs  terminaisons  périphériques  (Leyden  et 
autres). —  Il  est  certain  qu'on  trouve  souvent  dans  le  tabès  des  altérations  des 
nerfs  périphériques,  mais  celles-ci  n'ont  qu'une  importance  secondaire,  et  puis 
il  faudrait  encore  expliquer  comment  des  nerfs  périphériques  le  processus 
atteint  les  racines  postérieures  par  la  voie  des  cellules  ganglionnaires. 

2^  Z>ans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  (Stroebe,  Oppenheira,  P.  Marie,  Babes). 
—  Cependant  les  altérations  de  celles-ci  sont  assez  insignifiantes  et  en  tout  cas 
insuffîsantes  pour  expliquer  la  dégénération  constante  des  fibres  radiculaircs  ; 
encore  faudrait-il  expliquer  pourquoi  la  mort  des  cellules  ganglionnaires  n'en- 
tratne-t-elle  pas  également  la  dégénération  des  fibres  scnsîtives  périphériques. 
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3^  Daiiè  Uê  ruci/ies  postérieures  elUs-mêmes.  —  o)  A  Vendrait  de  leur  passage  à  tra- 
vers la  dure-mère  et  Varachnoide  (Nageotte).  Le  processus  përinévritique  qu'on 
trouve  souvent  à  cet  endroit  n'est  pns  en  tout  cas  suffisant  pour  entraîner  la 
dégénération  des  racines  nerveuses. 

b)  A  Vethdroit  de  leur  passage  à  travers  la  pie-mère  et  la  couche  fUvrogliqae  périphé' 
rique  (d'abord  Lange,  Obersteiner  et  Redlich  ensuite).  Contre  cette  hypothèse  on 
objecte  que  le  processus  méningitique  incriminé  peut  faire  défaut,  ou  s*ii  existe, 
il  peut  être  interprété  comme  un  phénomène  secondaire  consécutif  aux  altéra- 
tions de  la  moelle,  et  que  d'autre  pai*t  les  altérations  tabétiques  font  défaut 
dans  les  méningites  spinales  postérieures. 

4«  Z>ans  la  partie  intra-médullaire  des  racines  postérieures  seules  ou  avec  leur  pro- 
longement extra-médullaire.  Comme  cause  de  cette  dégénération  (de  même  que 
dans  les  théories  1  et  2),  on  admet  l'action  des  toxines  spéciales.  Mais  l'exis- 
tence de  toxines  de  ce  genre  (syphilo-toxines)  est  encore  à  démontrer;  de  même 
il  n'est  pas  facile  d'expliquer  l'influence  élective  de  ces  toxines  s'excrçant 
exclusivement  sur  les  fibres  radiculaires  postérieures. 

Comme  aucune  de  ces  théories  ne  sufïit  à  elle  seule  pour  expliquer  le  pro«> 
cessus  tabétique,  il  so  peut  que  celui-ci  doive  son  existence  à  une  combinaison 
de  plusieurs  facteurs  que  nous  venons  d'énumérer  (à  un  degré  variable).  La 
diversité  des  phénomènes  cliniques  et  la  multiplicité  des  localisations  du  tabès 
dans  le  cervelet  (Jellinek),  le  bulbe,  le  cerveau  (Jendrassik),  le  nerf  optique,  etc. 
semblent  indiquer  Texistence  de  toute  une  série  de  processus  différents  et  com- 
binés, qui  bien  que  variables  comme  intensité,  peuvent  être  réduits  à  une  cause 
primaire  commune. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  tabès  atteint  avant  tout  le  protoneurone  cen- 
tripète ;  les  lésions  les  plus  intenses  et  les  plus  constantes  se  trouvent  dans  la 
partie  centrale,  intra-médullaire  de  celui-ci,  les  racines  postérieures  sont  sou- 
vent un  peu  moins  altérées  ;  encore  plus  faible  est  la  lésion  des  ganglions  spi- 
naux ;  les  nerfs  périphériques  sont  le  moins  altérés. 

Celte  constatation  anatomique  semble  plaider  en  faveur  de  la  théorie  qui  met 
le  point  de  départ  du  processus  tabétique  dans  la  partie  la  plus  faible  et  la  plus 
accessible  aux  influences  nocives  des  racines  postérieures,  et  notamment  à 
l'endroit  de  leur  entrée  dans  la  moelle.  Quelques  symptômes  cliniques^  comme 
les  douleurs  fulgurantes,  parlent  dans  le  même  sens, 

675)  Le  traitement  du  tabe8,par  leprof.  J.  Grasset  (Montpellier),  rapporteur. 

L'auteur  résume  brièvement  les  principales  idées,  émises  et  développées 
dans  son  rapport,  présenté  au  Congrès  (1)  et  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

L  —  Le  tabès  est  un  syndrome  anatomo-cliniquey  bien  déVim  d'un  côté  par  ses 
symptômes  et  son  évolution  (histoire  clinique),  de  l'autre  par  ses  lésions  (histoire 
anatomique). 

Ce  syndrome  anatomo-clinique  fait  partie  d  une  maladie  plus  générale  :  la 
sclérose  multiple  disséminée. 

Car,  V  dans  le  tabès  pris  en  lui-même  il  y  a  souvent  des  lésions  scléreuses 
éparses,  discontinues,  disséminées;  29  avec  le  tabès  coexistent  souvent  chez  le 
même  sujet  d'autres  syndromes  anatomo-cliniques  nerveux,  qui  correspondent 
à  d'autres  foyers  disséminés  de  sclérose  du  système  nerveux;  3®  au  tabès  on 
trouve  également  fréquemment  associées,  chez  le  même  sujet,  diverses  scléroses 

(1)  Prof.  J.  Grasset.  Rapport  sur  le  traitement  du  tabès,  préflenté  au  XI  (•  Congrès 
int.  de  méd.  à  Moscou.  Montpellier,  1897;  91  pages. 
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d'organes  autres  que  le  système  nerveux.  Comme  ïéUologie  de  la  sclérose  mul- 
tiple disséminée,  l'étiologie  du  tabès  est  essentiellement  complexe. 

La  syphilis  est  la  cause  la  plus  fréquente,  mais  elle  n'est  pas  le  seul  élément 
étiologique  môme  dans  les  cas  où  on  la  rencontre.  L'arthritisme,  diverses  intoxi- 
cations, la  disposition  névropathique  héréditaire,  ou  acquise,  le  surmenage 
médullaire  et  d'autres  causes  jouent  aussi  un  rôle.  Il  y  a  des  éléments  étiologi- 
ques  multiples  qui  collaborent  pour  produire  soil  la  maladie  elle-même,  soit  sa 
localisation  sur  la  moelle  sensitive. 

Cette  notion  importante  de  la  complexité  étiologique  est  la  seule  qui  me 
paraisse  expliquer  la  parasyphilis  :  la  syphilis  n'y  est  qu'un  complice  ou  un  co- 
accusé. 

II.  —  Cela  posé,  le  tahes  est  curable. 

Les  faits  prouvent,  notamment,  qu'il  peut  être  cUniquement  guéri  alors  même 
que  la  lésion  persiste. 

D'autre  part,  le  tabès  peut  aussi,  à  défaut  de  guérison,  présenter  des  rénUssiarut 
et  des  rétroceesions  partielles^  assez  longues  et  assez  durables  pour  être  désirées 
par  le  malade.  Enfin,  dans  des  cas  moins  favorables,  on  peut  encore  obtenir  des 
temps  d'arrêt,  L^ataxie  locomotrice  n'est  donc  pas  implacablement  progressive. 

Donc,  malgré  l'anatomie  pathologique  et  ses  conclusions  décourageantes  sur 
la  sclérose  définitive  de  la  moelle,  il  y  a  lieu  d'étudier  le  traitement  du  tabès  et 
de  discuter  ses  ressources. 

III.  —  On  peut  classer  sous  trois  chefs  les  actions  thérapeutiques  à  rechercher 
dans  le  tabes.On  peut  chercher  :  lo  à  guérir,  améliorer  ou  enrayer  l'état  anatomique 
de  la  moelle;  2»  à  rétablir  les  fonctions  troublées  de  la  moelle  malade;  3o  à 
soulager  les  symptômes  pénibles  et  gênants. 

Et  les  moyens  proposés  pour  remplir  ces  modifications  se  classeront  en  trois 
groupes  :  1«  Moyens  s'adressent  aux  éléments  étiologiques  (agefits  modificateurs 
des  causes  du  tahes)  ;  2^  Moyens  s'adrcssant  aux  éléments  anatomiques  {agents 
modificateurs  des  lésions  du  tahes)  ;  3<>  Moyens  s'adressant  aux  éléments  symptoma- 
tiques  (agents  modificateurs  des  symptômes  du  tahes), 

IV.  —  Dans  les  médications  étiologiques  du  tabès,  il  faut  discuter  le  traitement 
antisyphilitique,  le  traitement  anti-arthritique  et  divers  autres  traitements  étio- 
logiques. 

1®  Le  traitement  antisyphilitique  n'est  pas  nuisible  dans  le  tabès.  Souvent  il 
fait  du  bien  (rémissions,  rétrocession  partielle)  ;   exceptionnellement,  il  guérit. 

On  doit  rinstituer  toutes  les  fois  que  la  syphilis  antérieure  est  certaine,  pro- 
bable ou  seulement  possible  chez  le  tabélique.  D'où  la  règle  qu'on  doit  toujours 
instituer  le  traitement  spécifique  chez  un  tabétique  dont  on  pose  le  diagnostic 
pour  la  première  fois. 

Ce  premier  traitement  sera  mixte  et  durera  trois  mois. 

Les  reprises  ultérieures  du  traitement  seront  réglées  suivant  la  tolérance  et 
les  effets. 

L'emploi  des  eaux  chlorurées  et  sulfureuses  se  rattache  à  cette  indication. 

2«>  Le  traitement  anti-arthritique  comprendra  les  alcalins,  les  iodures  (à  faible 
dose),  l'arsenic...  un  régime  et  une  hygiène  particuliers,  certaines  eaux  miné- 
rales. 

3»  Les  indications  tirées  des  autres  éléments  étiologiques  se  déduisent  de  ces 
éléments  mêmes  et  se  synthétisent  dans  le  traitement  étiologique  de  Tétat  névro- 
pathique en  général. 

V.  — Les  agents  thérapeutiques   qui  s'adressent  aux  lésions  du  tabès  tirent 
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leur  indication  de  la  ftature  scléreuse  de  ces  lésions  et  de  leur  localiaatiofi  méduU 
laire, 

1«  Contre  la  sclérose,  on  emploie  surtout  les  préparations  iodées  (iodure,  tein- 
ture d'iode),  les  sels  d'argent  s'il  y  a  intolérance  des  iodiques ,  le  seigle  ergoté 
(en  surveillant  et  par  séries  courtes)  dans  les  poussées  aiguës  ou  subaiguës  ;  le 
régime  anti-scléreux  (qui  est  très  important). 

2o  Plus  spécialement  à  la  moelle  s'adressent  les  moyens  de  révulsion  locale 
(uans  les  poussées  aiguës  ou  subaiguës,  en  dehors  des  périodes  de  rémission), 
certains  procédés  électrothérapiques,  l'élongationdes  nerfs  (à  peu  près  abandon- 
née aujourd'hui)  et  divers  procédés  d'élongation  de  la  moelle.  Parmi  ces  derniers, 
la  suspension  doit  être  retenue  comme  un  moyen  utile  dans  les  phases  essentielle- 
ment chroniques,  à  la  condition  formelle  d*étre  continué  très  longtemps:  il  paraît 
s'adresser  à  la  sclérose  réalisée,  au  reliquat  des  poussées  antérieures,  à  l'infîr- 
mité  ou  à  la  cicatrice  plutôt  qu'à  la  maladie  dans  son  processus  actif  et  progressif. 
VI.  —  Le  traitement  symptomatique^^ni  se  grouper  sous  cinq  chefs  principaux. 
\^  Les  douleurs  fulguranUê  et  les  crises  viscéralgiques  sont  justiciables  de  tous  les 
sédatifs  :  opium  (éviter  le  plus  possible  les  injections  de  morphine),  antipy- 
rine,  etc. 

Contre  les  crises  d'estomac  on  a  employé  Toxalate  de  cérium.  L'étude  du 
chimisme  stomacal  dans  chaque  cas  fournira  des  indications  complémentaires 
utiles. 

Au  môme  groupe  appartient  une  série  de  moyens  externes  :  révulsifs,  chloro- 
forme, eau  chaude,  électricité,  eaux  minérales  sédatives. 

2o  A  Vamyosthénie  ei  à  l'asthénie  on  a  opposé  la  médication  séquardienne  et  la 
transfusion  nerveuse,  qui  peuvent  être  remplacées  aujourd'hui  par  les  injec- 
tions de  sérum  artificiel  et  de  glycérophosphates. 

Au  même  groupe  appartiennent  les  Ioniques  internes  (généraux  et  spéciaux) 
et  aussi  le  massage  et  l'hydrolhérapie,  et  l'électricité  et  certaines  eaux  miné- 
rales. 

3»  Contre  Vaiaxie  la  rééducation  des  muscles  suivant  la  méthode  de  Frenkel 
est  un  récent  et  utile  moyen  :  c'est  la  rééducation  delà  moelle  par  le  cerveau,  ou 
le  développement,  par  l'action  cérébrale,  d'une  compensation  médullaire  compa- 
pnlible  avt;c  la  persistance  de  la  lésion  (comme  dans  le  cas  de  Schultze).  Ce 
moyen  doit  être  employé  en  dehors  des  poussées  aiguës  et  subaiguës,  quand  la 
vue,  les  fonctions  intellectuelles  et  la  force  musculaire  sont  suffisamment  con- 
servées. 

40  Sans  parler  de  l'hystérie  simulant  le  tabès  et  de  l'association  hystéro-tabé- 
tique,  on  peut  dire  que  les  phénomènes  névrosiques  occupent  dans  lasymptoma- 
tologie  du  tabès  une  place  beaucoup  plus  importante  qu'on  ne  le  dit  générale- 
ment. 

Le  premier  et  le  principal  moyen  pour  combattre  ces  symptômes  est  la 
suggestion.  Au  même  groupe  appartiennent  :  certaines  applications  électriques, 
l'hydrothérapie  et  certaines  eaux  minérales. 

6^  Enfin  les  troubles  vésico- rectaux,  les  troubles  oculaires,  les  troubles  tro- 
phiques,  les  troubles  circulatoires,  les  crises  bulbaires  sont  le  point  de  départ 
d'indications  spéciales  dans  certains  cas. 

Considérations  sur  le  traitement  du  tabès  dorsalis,  par  le  Dr  RaYciilitie, 
(de  Paris).  Communication  publiée  d'autre  part  in  extenso. 
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676)  Le  traitement  de  Tataxie  tabétique  par  la  rééducation  de  la 

coordination,  par  le  D"  Frenhel  (Heiden). 

Il  est  établi  que  Tataxie  peut  être  considérablement  améliorée  par  l'exercice 
de  la  coordination.  Les  expériences  récentes  ont  démontré  que  des  résultats 
brillants  peuvent  être  obtenus  de  cette  façon  même  dans  les  cas  les  plus  avancés 
(période  soi-disant  paralytique  de  la  maladie).  Le  degré  de  Tamélioration  qu'oo 
peut  obtenir  par  cette  méthode  dépend  avant  tout  de  l'état  de  la  musculature 
(hypotonie)  et  des  articulations. 

L'usage  d'appareils  spéciaux  n'est  pas  nécessaire  pour  le  traitement  de  Tataxie 
des  membres  inférieurs.  Par  contre,  pour  les  membres  supérieurs  les  appareils 
sont  indispensables.  Les  séances  d'exercice  peuvent  être  répétées  deux  ou  trois 
fois  par  jour,  toujours  sous  le  contrôle  du  médecin,  surtout  dans  les  premières 
semaines  du  traitement  et  vu  l'absence  fréquente  du  sentiment  de  fatigue. 

677)  Le  traitement  de  l'atazie  tabétique  par  la  méthode  des  exercices, 

par  le  D'P.  Jacob  (Berlin).  (D'après  les  observations  recueillies  dans  la  cli- 
nique  de  M.  le  prof.  Leyden.) 

Voici  les  conclusions  de  l'auteur  : 

1)  Il  a  été  impossible  jusqu'à  présent  d'obtenir  une  guérison  ou  une  améliora- 
tion notable  dans  le  tabès  dorsal  au  moyen  du  traitement  spécifique. 

2)  Le  traitement  mécanique  (compensatoire)  nous  permet  au  contraire  des 
résultats  qu'aucun  autre  système  de  traitement  n'a  encore  donnés.  Cette  méthode 
n'a  pas  pour  but  la  guérison  de  la  maladie  elle-même,  mais  elle  tend  à  soulager 
ou  à  mettre  fin  aux  troubles  de  coordination  au  moyen  d'exercices  méthodiques. 
Le  malade  doit  apprendre  à  se  rendre  maître  de  ses  mouvements,  malgré  l'affai- 
blissement de  la  sensibilité  (sens  musculaires). 

3)  Ces  exercices  ne  peuvent  pas  avoir  d'heureux  résultats  si  on  se  borne  à  de 
simples  indications  ;  des  appareils  organisés  spécialement  dans  ce  but  sont 
nécessaires,  et  une  direction  méthodique  de  plusieurs  semaines  au  moins  est 
indispensable. 

La  communication  est  accompagnée  de  démonstrations  de  nombreux  appareils 
inventés  par  l'aulcur  à  l'usage  des  ataxiques  (des  membres  inférieurs). 

678)  Contribution  à  la  pathologie  et  à  ranatomie-pathologique  du 

tabès  dorsalis,  par  le  Di*  R.  Colella  (Messine). 

6e  basant  sur  des  recherches  personnelles,  l'auteur  arrive  aux  conclusions 
suivantes  : 

1<>  Dans  le  fabes  dorsalis  on  peut  observer  des  paralysies  amyotrophiques  très 
graves  et  répandues,  même  lors^que  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle 
épinière  présente  seulement  dos  modifications  histologiques  à  peine  apprécia- 
bles et  très  circonscrites. 

2<>  Ces  paralysies  amyotrophiques  dépendent,  pour  la  plupart,  d'une  alté- 
ration primitive,  généralisée  et  profonde  des  racines  antérieures  de  la  moelle 
épinière. 

3»  Ces  altérations  sont  constituées  par  des  névrites  radiculaires  parenchyma- 
teuses  et  par  des  foyers  nécrotiques  répondus  dans  les  racines  médullaires. 

(A  suivre.)  D^  HaYciiline. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  ET  DE  PSYCHIATRIE  DE  MOSCOU 
Séance  du  25  avril  1891. 

679)  M.  MiisoR  monlrc  le  cerveau,  la  base  du  crâne  et  la  langue  d'une 
malade  atteinte  de  névrite  des  neris  crâniens,  ({ui  a  étë  préseniëe  à  la 
Société  en  novembre  1896  (voir  Revue  wurologique,  1897,  page  210,  obs.  III).  Au 
cours  de  rafleclion,  apparurent  des  troubles  de  la  déglutilion;  la  mort  survint 
par  pneumonie.  Le  diagnostic  a  été  confirmé  dans  tous  ses  détails  :  sur  le  Clivus 
Blumenbachii,  à  droite,  sous  la  dure-mère,  on  trouva  un  endothéliome  du  volume 
d'une  prune  s'étendant  à  une  certaine  distance  sur  le  grand  trou. 

Le  pont  de  Varole  et  le  bulbe  étaient  comprimés  à  droite  par  la  tumeur  et 
épaissis  ;  les  nerfs  abducens,  hypoglosse  et  accessoire  droits  avaient  Taspect  de 
rubans  gris  aplatis. 

680)  M.  MiNOR  présente  des  radiographies  de  doigts  en  bâton  de  tam- 
bour. 

On  voit  que,  malgré  l'abondance  d'épaississement  en  massue,  Tos  n'est  pas 
altéré.  Grâce  aux  frictions  préalables  de  la  peau  par  la  poudre  de  bismuth,  selon 
la  méthode  anglaise,  on  aperçoit  la  peau,  les  ongles  et  même  certains  plis  cutanés. 

681)  Paralysie  partielle  (congénitale)  du  iaoial,  par  Minor. 

Après  l'historique  de  la  question,  Tauteur  cite  son  observation  :  V.  S...,  26  ans, 
célibataire  ;  mère  buveuse.  Naissance  spontanée  mais  dans  l'asphyxie  bleue  grave. 
Au  moment  de  la  naissance,  on  remarque  une  forte  déviation  de  toute  la  face 
à  gauche,  qui  persiste  encore  mais  moins  prononcée.  Le  développement physicfue 
et  moral  fut  régulier  au  début.  A  la  seizième  année,  abus  de  boissons  spiritueuses. 
A  la  dix-huitième  année,  épilepsie  grave  avec  accès  psychiques  ;  depuis  cette 
époque,  le  malade  resta  inoccupé. 

Actuellement  il  présente  les  symptômes  suivants  :  paralysie  du  facial  droit  ; 
léger  lagophtalmos,  atrophie  marquée  dans  la  région  canine,  sous  l'axe  maxillaire 
dans  la  région  du  muscle  buccinateur.  Paralysie  complète  des  muscles  frontal 
droit,  palpébral,  orbiculaire  des  paupières  (sauf  une  partie  dans  le  quart  externe 
et  supérieur);  paralysie  du  releveur  des  ailes  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure, 
du  releveur  propre  de  la  lèvre,  du  petit  zygomatique  de  l'orbiculaire  des  lèvres 
(moitié  droite  supérieure).  Le  grand  zygomatique  est  intact;  lorsque  le  malade 
découvre  les  gencives,  les  lèvres  sont  fortement  déviées  à  droite.  Il  n'y  a  pas  de 
contracture  ;  pendant  les  mouvements  spontanés,  on  aperçoit  un  mouvement 
exagéré  du  zygomatique.  Tous  les  muscles  du  menton  se  contractent  bien  ;  le 
platysma  est  visiblement  atrophié,  seul  le  faisceau  moyen  se  contracte  bien. 
L'excitabilité  électrique  correspond  à  la  distribution  de  la  paralysie  ;  dans  tous 
les  muscles  paralysés  et  atrophiés  la  contractililé  électrique  du  muscle  et  du 
tronc  nerveux  est  nulle.  Les  muscles  qui  ont  conservé  leur  contractilité  répondent 
normalement  aux  deux  courants.  Des  forts  courants  provoquent  encore  des 
contractions  symétriques  du  quart  inféro-externe  de  l'orbiculaire  palpébral  et  de 
la  moitié  droite  inférieure  de  l'orbiculaire  des  lèvres.  A  Téleclrisation  du  tronc 
facial,  les  muscles  localement  non  excitables  ne  se  contractent  pas  ;  les  autres 
se  contractent  parfaitement.  Il  s'agirait  d'une  hémorrhagie  au  moment  de  la 
naissance,  localisée  dans  la  région  nucléaire  du  facial  dans  la  protubérance. 


48(5  REVUE   NEUROLOGIQUE 

682)  De  raction  des  toxines  diphtéiitiques  sur  le  système  nerveux, 

par  V.-V.  MouRATOFF. 

On  sait  que  quelques  auteurs  ont  trouvé  des  lésions  dans  les  nerfs  périphéri- 
ques, que  d'autres  les  ont  trouvées  dans  les  cellules  et  considèrent  les  névrites 
comme  secondaires.  Pour  élucider  la  question,  Fauteur  injecta  ses  toxines 
diphtéritiques  aux  cobayes  et  examina  leur  système  nerveux. 

Coloration  par  la  méthode  de  Nissl. 

Chez  tous  les  cobayes  il  y  avait  absence  de  phénomènes  paralytiques.  A  Tau- 
topsie,  aucune  lésion  des  nerfs  périphériques,  mais  une  altération  spécifique 
des  cellules,  notamment  dans  les  cornes  antérieures  ;  gonflement,  perte  de  la 
granulisation  ;  disparition  de  la  matière  chromatophile  sur  la  périphérie  (chro- 
matolyse  périphérique  de  Marinesco),  enfin  tendance  à  la  formation  de  vacuoles 
dans  le  protoplasma.  A  la  suite  de  l'intoxication  chronique,  les  phénomènes 
diffèrent.  Un  mois  à  deux  mois  et  demi  après  l'injection,  apparaît  la  parésie  du 
train  postérieur.  Au  microscope,  on  trouve  alors  des  névrites  bien  manifestes, 
tandis  que  dans  les  cellules  les  lésions  sont  effacées.  Ainsi  les  toxines 
diphtéritiques  provoquent  d'abord  une  altération  des  cellules  médullaires,  sans 
paralysie  ;  plus  tard  apparaissent  des  névrites  qui  sont  la  cause  des  paralysies. 

683)  Quelques  particularités  cliniques  dans  les  lésion^  cérébrales 

circonscrites,  par  V.-A.  Mouratoff. 

Deux  observations  d'épilepsie  corticale. 

I.  —  Fille  de  23  ans  ;  à  un  an,  chute  sur  la  tête  et  fracture  du  pariétal  gauche 
avec  hémiparésie  droite.  L'activité  psychique  est  normale.  Les  accès  débutent 
par  le  facial  droit  et  la  main  droite  ;  perte  de  connaissance  de  peu  de  durée. 
Convulsions  continues  dans  la  sphère  de  la  branche  inférieure  du  facial  droit. 
Trouble  du  tact  et  du  sens  musculaire.  Les  muscles  des  extrémités  droites  sont 
atrophiés,  mais  n'ont  pas  perdu  leur  excitabilité.  Rétraction  cubitale  des  doigts. 
La  mensuration  du  crâne  démontre  que  la  solution  de  continuité  répond  à  l'ex- 
trémité inférieure  des  circonvolutions  centrales  et  de  la  circonvolution  angu- 
laire. 

H.  —  Homme  de  32  ans,  eut  brusquement  à  17  ans  des  convulsions  qui  depuis 
se  renouvelèrent  de  plus  en  plus  fréquemment  ;  les  dernières  5  années  il  eut  de 
fréquents  états  épileptiques. 

Avec  l'apparition  des  accès^  les  facultés  mentales  diminuèrent.  L'année 
dernière  paralysie  de  toutes  les  extrémités  avec  contracture  des  genoux. 
Idiotie.  Les  accès  débutent  à  droite.  Les  réflexes  sont  très  exagérés.  La  sensi- 
bilité est  conservée.  Hémianopsie  et,  par  moments,  cécité  psychique  complète. 
Ne  dit  que  quelques  mots  les  plus  communs  et  ne  fait  que  les  gestes  les  plus 
habituels.  A  Tautopsie,  on  découvrit  un  foyer  do  ramollissement  sur  la  face 
interne  de  l'hémisphère  gauche.  Destruction  du  cunéus,  précunéus,  du  tiers 
postérieur  du  corps  calleux,  et  d'une  partie  du  lobule  para-central  ;  les  circon- 
volutions de  la  convexité  sont  aplaties,  l'hémisphère  est  dilaté. 

L'auteur  fait  remarquer  que  Tépilep-sie  traumatique  de  l'enfant  a  les  mêmes 
signes  que  celle  de  l'adulte.  Le  premier  cas  confirmerait  Topinion  que  le  trouble 
du  sens  musculaire  est  en  rapport  avec  la  disparition  des  fibres  arciformes.  Le 
second  cas  prouve  qu'une  lésion  circonscrite,  grâce  à  la  dégénérescence  du 
tissu  cérébral,  peut  amener  l'idiotie  ;  toutefois  les  signes  spéciaux  permettent 
toujours  de  reconnaître  une  lésion  circonscrite.  Fait  â  remarquer  :  malgré  une 
destruction  notable  du  cerveau,  la  sensibilité  est  restée  intacte. 
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Séance  du  23  mai  1897. 
684)  Paralysie  bulbaire  asthénique  (présentation  d'une  malade),  par 

A. -8.  KOJEVNIILOFF. 

L'année  dernière,  l'auteur  a  montré  une  malade  (voir  Revue  neurologique,  1897, 
p.  46,  deuxième  cas)  qui  présentait  un  ensemble  de  symptômes  rappelant  une 
névrose.  Le  symptôme  principal  était  la  fatigue  facile  des  appareils  nerveux  et 
des  muscles.  Bien  qu'il  existât  de  la  réaction  de  dégénérescence  de  certains 
muscles,  on  conclut,  vu  la  marche  de  la  maladie,  à  l'afTection  que  StrUmpell 
décrite  sous  le  nom  de  paralysie  bulbaire  asthénique.  On  ajouta  que  l'altération 
cellulaire  était  ici  plus  profonde  que  dans  la  névrose  ordinaire  et  qu'il  s'agissait 
d'une  transition  en  les  lésions  fonctionnelles  et  organiques. 

Voici  la  suite  de  l'observation. 

A  la  sortie  de  la  clinique,  en  hiver  1896,  survint  une  aggravation  :  affaiblisse- 
ment de  la  motilité,  mauvais  état  général,  faiblesse  du  cœur.  50  pulsations  par 
minute  ;  œdème  des  jambes,  des  mains  et  de  la  face  ;  cyanoses  spontanées. 

Le  12  septembre  1896,  nouvelle  entrée  à  la  clinique  dans  un  état  très  grave  : 
anorexie,  mastication  et  déglutition  très  pénibles  ;  les  mouvements  de  la  langue 
étaient  très  limités  ;  sa  surface  était  couverte  de  sillons  et  de  rides  ;  l'excitabilité 
électrique  de  la  langue  était  diminuée  et  la  réaction  de  dégénérescence  manifeste. 
Les  mouvements  du  voile  du  palais  étaient  nuls  et  son  excitabilité  électrique 
abolie.  Tendance  à  la  constipation,  gène  de  la  miction  ;  plus  tard,  faiblesse  du 
sphincter  vésical.  Aphonie.  Abaissement  de  la  paupière  gauche.  Parésie  des 
deux  abducens  et  diplopie.  L'adduction  des  yeux  était  incomplète.  Fatigue  des 
yeux  et  faiblesse  du  muscle  frontal.  L'excitabilité  électrique  de  ce  muscle  et 
des  orbiculaires  était  affaiblie.  La  force  des  mains  était  très  amoindrie  et  tom- 
bait rapidement  au  zéro  après  un  petit  effort.  La  marche  était  difficile.  Le  poids 
du  corps,  35  kilos  ;  la  température,  36«. 

Absence  de  règles  depuis  neuf  mois.  En  octobre  survient  une  amélioration. 
L'appétit  augmenta,  les  forces  revinrent,  la  mastication  et  la  déglutition  devien- 
nent faciles.  L'amélioration  s'accentua  régulièrement.  Au  printemps,  elle  pesait 
50  kilos  et  demi,  la  température  37^,  pouls  devient  plein  et  76  ;  en  avril,  elle  eut 
deux  fois  ses  règles.  Elle  put  marcher  des  heures,  sans  fatigue,  et  travailla 
manuellement.  La  voix  s'affermit  ;  elle  put  parler  beaucoup  et  à  haute  voix.  Les 
mouvements  des  yeux  s'améliorent.  Fait  remarquable,  les  mouvements  de  la 
langue  devinrent  plus  amples  ;  les  rides  et  les  plis  s'effacèrent  ;  l'excitabilité 
électrique  s'éleva.  Même  le  voile  du  palais  devint  sensible  au  courant  faradique. 
Les  muscles  frontal  et  orbiculaire  des  paupières  recouvrèrent  leur  excitabilité 
normale. 

Cette  observation  prouve  que  l'atrophie  musculaire  qui  est  en  la  dépendance 
des  cellules  nerveuses  peut  s'améliorer  et  disparaître  et  qu'une  lésion  cellu- 
laire assez  profonde  peut  s'effacer.  Malgré  ses  particularités,  le  cas  appartient 
bien  à  la  paralysie  bulbaire  asthénique.  Le  principal  symptôme,  l'épuisement 
musculaire  facile,  excessif,  persiste.  L'amélioration  est  due  au  relèvement  de 
l'état  général  obtenu  par  le  réveil  de  l'appétit.  L'auteur  cite  un  autre  malade 
qui  obtint  plusieurs  fois  une  amélioration  par  le  gavage.  Actuellement,  le 
meilleur  traitement  de  la  paralysie  asthénique  bulbaire  est  une  alimentation 
active,  jointe  à  un  repos  physique  et  moral. 
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685)  Contribution  à  la  structure  de  la  fibre  nerveuse.  Méthode  for- 
mol-méthylène, par  G.  J.  RossoLiHO  et  V.-V.  Mouraviefp. 

Les  auteurs  proposent  une   nouvelle  méthode  de  fixation  de  tissu  nerveux. 

Des  parcelles  du  cerveau  sont  placées  pour  5-7  jours  dans  une  solution  de 
formol,  d'abord  2  p.  100,  puis  5  p.  100,  ensuite  pour  2  jours  dans  alcool  à  95<», 
puis  pour  24  heures  dans  alcool  anhydre. 

Inclusion  dans  la  cclloïdinc.  Si  l'on  s  attend  à  des  altérations  fines,  on  n'emploie 
pus  d'alcool  absolu  ni  de  cclloïdine,  mais  de  l'alcool  à  95^,  et  Ton  fixe  sur 
un  bouchon  par  de  la  gomme  arabique.  Les  coupes  sont  bouillies  dans  une 
solution  aqueuse  1/2  p.  100  de  bleu  de  méthylène.  Après  refroidissement,  on  les 
porte  pour  1  à  5  secondes  dans  l'huile  d'aniline  (aniline  pure  une  partie,  alcool  à 
90<>  dix  parties),  ensuite  pour  1/2  minute  dans  alcool  à  95o  ;  inclusion,  après 
éclaircissement,  dans  du  baume  du  Canada. 

Les  nerfs  dissociés  sont  soumis  au  même  traitement,  sans  alcool  absolu.  La 
dissociation  doit  se  faire  avant  la  coloration  au  bleu  ;  le  séjour  dans  l'huile  d'ani- 
line doit  être  très  court.  Les  nerfs  périphériques  et  les  racines  contiennent  deux 
sortes  de  fibre  :  les  unes  bleu  pâles,  uniformes,  avec  cylindraxes  bien  visi- 
bles; les  autres  parsemées  de  nombreuses  granulations  violettes,  de  volume 
et  de  formes  divers  ;  le  cylindraxe  se  voit  faiblement  ;  les  noyaux  sont  colo- 
rés autrement  que  la  myéline.  Sur  des  coupes  transverses  d^une  fibre  nerveuse, 
les  granulations  sont  visibles  à  la  périphérie  de  l'enveloppe  myélinique,  le 
cylindre  se  voit  nettement  sous  forme  d'un  point  bleu.  Le  même  état  granuleux 
de  la  myéline  s'observe  dans  la  moelle.  La  même  méthode  donne  une  coloration 
nette  des  cellules  nerveuses,  des  noyaux  musculaires  des  vaisseaux,  des 
cellules  névrogliques,  en  un  mot,  de  tous  les  éléments  de  la  substance  nerveuse. 

A  l'examen  d'un  bout  périphérique  d'un  nerf,  5  jours  après  la  section,  chez  le 
lapin,  on  voit  la  myéline  dissociée  en  grumeaux  ovales,  roses,  avec  un  petit 
nombre  de  grains  ;  à  l'extrémité  des  grains  sont  accumulés  des  noyaux  bleus, 
soit  isolés,  soit  en  masse.  Dix  jours  après  la  section,  les  amas  bleus  augmen- 
tent en  nombre  et  en  volume  ;  les  amas  roses  diminuent  et  la  granulation  dispa- 
raît presque.  Sur  des  coupes  transverses  des  troncs  nerveux  et  des  racines,  on 
voit  la  formation  des  masses  granulées  bleues  dans  l'enveloppe  myélinique 
entourant  le  cylindraxe,  tantôt  d'un  côté  en  forme  semi-lunaire,  tantôt  de  tous 
côtés  en  forme  d'nnneau  ;  tantôt  dans  la  partie  périphérique  de  la  fibre,  ou  dans 
toute  l'épaisseur  de  l'enveloppe.  On  observe  souvent  ces  lésions  dans  les 
racines  nu  cours  de  tout  une  série  d'affections  (fièvre  typhoïde^  pneumonie,  artério- 
sclérose, cancer).  Quatre  ou  cinq  jours  après  la  section  de  la  moelle  ou  l'abla- 
tion des  centres  moteurs  (chien,  lapin),  on  peut  suivre  les  altérations  succes- 
sives :  gonflement  et  coloration  rose  soit  des  fibres  isolées,  soit  des  groupes  de 
fibres.  Sur  des  coupes  longitunales,  on  voit  des  formations  ovoïdes  gonflées 
colorées  en  ro;;e. 

Plus  tard,  la  myéline  sort  de  la  fibre  et  s'accumule  en  masses  bleues  ou  en 
gouttelettes  bleues  autour  des  vaisseaux.  La  méthode  fait  aussi  voir  les  lésions 
cellulaires  si  elles  existent. 

Les  auteurs  font  remarquer  deux  avantages  de  la  méthode  :  1)  la  coloration  de 
toutes  les  parties  constitutives  du  tissu  nerveux  normal  ou  pathologique  ;  2)  la 
manifestation  d'une  altération  de  la  myéline  échappant  absolument  à  toutes 
les  méthodes  actuellement  connues  :  la  granulosité  de  la  myéline,  les  forma- 
tions semi-lunaires  et  annulaires  sus-mentionnées.  Nombreux  dessins  et  prépara- 
tions à  l'appui. 
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SOCIÉTÉ  DES  MÉDECINS  TCHÈQUES 
Séance  du  ÎO  février  1896. 

686)  Le  professeur  Maixner  entrelient  la  Société  de  Tatrophie  musculaire 
et  présente  quelques  cas  intéressants. 

I.  —  Homme  atteint  de  paralysie  du  gratid  muscle  dentelé  du  côté  droit.  Le  ma- 
lade est  soumis  à  des  influences  héréditaires,  il  est  fils  d'un  père  alcoolique. 
Il  a  travaillé  pendant  19  heures  par  jour  au  grattage  des  plumes  servant  pour 
les  porte-cigares.  On  ne  trouve  aucune  difformité  sur  le  corps  ;  une  seule  diffor- 
mité apparaît  à  Télévation  de  Tépaule,  on  peut  alors  pénétrer  très  facilement  sous 
Tomoplate.  Il  ne  peut  pas  se  servir  de  son  bras,  il  peut  Télever  un  peu  au  dessus 
de  Thorizontale.  L'élévation  du  bras  est  possible  quand  on  fixe  Tomoplatc.  Amé- 
lioration notable  par  le  courant  galvanique  et  faradiquc. 

II. —  Dans  l'autre  cas  il  s' ùgii  d'atrophie  musculaire  progressive  dans  les  extrémités 
supérieures  avec  augmentatiim  de  l'excitabilité  des  muscles  dans  les  extrémités  inférieures- 

Homme  de  37  ans  [pas  d'hérédité]  ;  a  été  atteint,  il  y  a  17  mois,  de  douleurs 
dans  la  moitié  droite  de  la  tôte  et  dans  l'épaule,  qui  ont  duré  5  semaines.  Bientôt 
après  ont  commencé  la  parésieet  l'atrophie  de  l'extrémité  supérieure  droite  ;  une 
certaine  faiblesse  s'est  montrée  après  dix  mois  aussi  dans  l'extrémité  inférieure,et 
au  dernier  temps  môme  Tcxtrémilé  supérieure  gauche  est  atteinte  de  parésie. 
Le  langage  est  devenu  nasonnant.  Le  malade  offre  à  présent  de  l'atrophie  mus- 
culaire généralisée  dans  les  membres  supérieurs,  il  ne  peut  pas  se  lever  sur  son 
lit,  ni  se  courber.  Les  mouvements  de  la  supination  se  font  mal,  le  thénar  et 
l'hypothénar  sont  aplatis,  le  malade  peut  fléchir  et  étendre  ses  doigts  insuffisam- 
ment. On  observe  encore  une  raideur  des  muscles  de  l'articulation  humérale 
et  de  l'avant-bras,  ainsi  que  des  contractions  (ibrillaires  des  muscles.  L'exci- 
tabilité des  muscles  des  extrémités  inférieures  est  augmentée,  il  n'y  a  pas  d'atro- 
phie dans  ces  extrémités  qui  présentent  en  outre  de  la  raideur  ;  les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés. 

Il  s'agit  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

III.  —  Paralysie  saturnine  bilatérale  typique  chez  un  homme  de  49  ans,  qui  tra- 
vaille avec  le  plomb. 

IV.  —  Cas  de  pseudo^hypertrapkie  musculaire  chez  un  homme  de  24  ans,  qui 
n'est  pas  soumis  à  des  influences  héréditaires,  a  été  très  fort  dans  l'enfance; 
il  apprenait  l'état  de  maréchal-ferrant  Dès  l'âge  de  14  ans  il  a  eu  une  faiblesse 
dans  les  jambes,  des  douleurs  dans  les  cuisses  et  plus  tard  de  l'impossibilité 
de  se  relever  s'étant  baissé,  les  genoux  fléchis.  Il  y  a  18  mois,  la  faiblesse  des 
extrémités  supérieures  a  commmencé  à  augmenter. 

En  1894,  les  muscles 'du  thorax  sont  légèrement  atteints,  en  particulier  les 
muscles  biceps,  erector  trunci  comm.,  supraspinatus  dexter,  latissimus  dorsi. 
Les  muscles  fessiers,  recti  cruris,  extensor  digitor.  commun,  et  le  trapèze 
gauche  sont  hypertrophiés. 

V.  -<•  Cas  typique  de  syringomyélie  (type  Morvan).  Le  cas  a  été  photographié 
au  moyen  des  rayons  de  Rœntgen  par  les  professeurs  Zenker  et  Domalip. 

VI.  —  Cas  de  polynévrite  chez  une  femme  de  21  ans,  sans  cause  appréciable. 

Séance  du  9  mars  1896. 

687)  M.  Hbverocii  présente  un  cas  de  ptosis  congénital  bilatéral  (Moebius) 
chez  un  jeune  homme. 
Ce  cas  est  le  troisième  qui  a  été   décrit.  Dans  ce  cas  il  existait  de  plus   une 
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parésie  du  sphincter  des  paupières.  Ce  fait  a  une  certaine  importance  au  point 
de  vue  de  la  théorie  de  Mejidel.  On  enseigne  jusqu'à  présent  que  le  musculus 
orbicularis  palpebrarum  est  innervé  par  le  nerf  facial.  Mendel,  par  la  voie  expé- 
rimentale, est  arrivé  à  cette  conclusion  que  les  fibres  du  nerf  facial  innervant  le 
muscle  en  question  proviennent  des  noyaux  du  nerf  oculomoteur  commun. 

Il  a  émis  alors  l'opinion  que  le  relèvement  et  rabaissement  des  paupières 
dépendent  d*un  seul  noyau,  à  savoir  du  nerf  oculomoteur  commun. 

La  supposition  de  Brissaud  d'après  laquelle  la  parésie  du  sphincter  pourrait  être 
expliquée  par  la  paralysie  de  son  antagoniste  élévateur  perd  de  sa  valeur.  L'opi- 
nion de  Mendel  a  été  confirmée  au  point  de  vue  clinique  par  Tooth,  Turner  et 
Hughlings  Jackson. 

L'auteur  s'étend  encore  sur  la  question  concernant  l'innervation  du  sphincter 
en  question,  et  émet  dans  le  cas  présent  l'opinion  qu'il  s'agit  ici  d'un  arrêt  dans 
le  développement  du  musculus  levator  et  du  sphincter  palpebrarum^  ainsi  que  de 
l'arrêt  des  cellules  centrales  de  Mendel. 
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688)  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux  (année  1895-18G6), 

par  le  professeur  Raymond,  recueillies  et  publiées  par  le  D'  E.  Hicrlin.  Paris, 
1897. 

Continuant  les  traditions  de  l'école  de  la  Salpêtrière,  le  professeur  Raymond 
publie  les  leçons  doctrinales  du  vendredi  et  quelques-unes  des  leçons  du  mardi 
qui  firent  l'objet  du  cours  de  clinique  de  1895  à  1896  (1).  Ce  gros  volume  de  près 
de  huit  cents  pages  nous  prouve  que  dans  cette  période  l'enseignement  du  suc- 
cesseur de  Charcot  fut  particulièrement  fécond,  autant  par  l'étendue  que  par 
l'intérêt  des  sujets  qui  y  sont  traités. 

Dans  la  première  partie  du  volume  Tauteur  s'attaque  à  l'étude  des  polyné- 
vrites et  donne  de  cette  question  ardue  et  encore  si  discutée  une  monographie 
des  plus  complètes  et  des  plus  documentées.  Après  avoir  tracé  le  tableau  de  la 
paralysie  ascendante  aiguë,  il  montre  les  rapports  intimes  qui  lient  cette  mala- 
die aux  poliomyélites  antérieures  et  aux  polynévrites  motrices  :  relevant  d^une 
étiologie  similaire,  ayant  une  expression  clinique  analogue,  ces  trois  lésions  ne 
frappent  qu'un  seul  et  même  organe,  le  neurone  moteur  périphérique  ;  ce  sont 
des  modalités  d'un  même  type  nosologique,  la  cellulo-névrite  antérieure  aiguë. 
Cette  conception  générale  des  polynévrites  est  suivie  de  l'étude  de  ces  entités 
morbides  en  particulier  :  c'est  ainsi  que  les  leçons  suivantes  sont  consacrées 
aux  polynévrites  d'origine  sulfocarbotiée,  à  un  cas  de  paralysie  diphtérique ,  à  la  polyné- 
vrite paludéenne,  à  la  polynéiyhite  tuberculeuse,  aux  paralysies  arsenicales  et  aux  troubles 
sensitivo-moteurs  consécutifs  à  V empoisonnement  arsenical,  aitx  paralysies  et  nivrites 
typhiques,  aux  polynévrites  alcooliques;  cette  dernière  forme  est  l'objet  de  dévelop- 
pements assez  étendus  et  permet  à  l'auteur  d'exposer  les  manifestations   intel- 

(l)  Plusieurs  de  ces  leçons  ont  été  publiées  dans  différents  recueils  et  ont  été  par  suite 
analysées  dans  cette  revue  :  La  paralysie  ascendante  aiguë  dans  ses  rapports  avec  la 
polioinyèliie  antérieure  et  la  névrite  -motrice,  16  février  1896,  p.  8G.  —  Syringomyélie  aree 
aneêthésie  totale,  15  mai  1896,  p.  271.  —  Sur  un  cas  d'hématomyélie  présumée  du  renfle» 
ment  cervical,  15  juin  1896,  p.  340.  —  Sur  un  cas  de  paralysie  diphtérique,  même  numéro, 
p.  344.  —  Évolution  générale  du  tabès,  16  novembre  1896,  p.  643. 
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lectuelles  et  délirantes  connues  sous  le  nom  de  psychose  polynévritique  (Sur  la 
polynévrite  alcoolique  et  l'amnésie)  et  de  nous  montrer  la  polynévrite  sous  ses  for- 
mes les  plus  variées. 

Après  l'étude  des  cas  particuliers,  le  professeur  Raymond  trace  à  grands 
traits  le  tableau  d'ensemble  des  polynévrites  considérées  dans  leur  anntomie 
pathologique,  leur  éliologie  générale  et  leur  traitement  ;  il  insiste  sur  les  altéra- 
tions cellulaires  constatées  par  la  méthode  de  Nissl  à  la  suite  de  la  section  expé- 
rimentale des  nerfs  et  en  déduit  les  conséquences  qui  sont  applicables  aux 
polynévrites  :  il  met  bien  en  relief  la  nécessité  pour  le  clinicien  de  distinguer  le 
syndrome  de  la  névrite  périphérique  et  le  syndrome  de  la  poliomyélite  antérieure  ; 
quoique  le  substratum  anatomique  et  l'étiologie  soient  les  mêmes,  le  pronostic 
est  différent,  car  il  dépend  de  l'intensité  des  altérations  du  corps  cellulaire  du 
neurone. 

Dans  la  seconde  moitié  du  volume,  se  succèdent  des  leçons  sur  des  points 
plus  limités  de  la  pathologie  nerveuse  :  atrophie  musculaire  progressive  myélopathique^ 
syringomyélie  présumée  à  forme  de  sclérose  en  plaques;  syphilis  héréditaire  de  la 
moelle  (forme  amyotrophique).  Enfin  /«  traitement  de  l'incoordinatimi  motrice  du  tabès 
par  la  rééducation  des  muscles;  cette  question  toute  d'actualité  fait  l'objet  de  deux 
chapitres. 

Le  livre  se  termine  par  l'étude  de  plusieurs  cas  de  pathologie  cérébrale  : 
hémianesthésie  alterne  d'origine  embolique^  hémiplégie  alterne  par  tumeur  cérébrale .  para- 
lysie alterne  limitée  à  la  face,  tumeurs  cérébrales  et  ponctions  des  ventricules.  Les 
psychoses  ne  sont  pas  oubliées  dans  ce  recueil  où  les  deux  derniers  chapitres 
ont  trait  à  une  contracture  systématique  chez  une  extatique  et  aux  troubles  psychopa^ 
tJiiques  de  la  miction. 

On  voit  par  celte  énumération  rapide  combien  sont  nombreux  les  sujets 
traités  dans  ce  volume  et  l'on  conçoit  qu'une  analyse  succincte  soit  incapable  de 
donner  une  idée  de  ces  leçons.  En  effet,  ce  livre  est  non  seulement  une 
œuvre  de  saine  clinique,  mais  encore  une  œuvre  de  critique  où  le  professeur 
Raymond  a  su  exposer  des  idées  très  personnelles  tout  en  faisant  preuve  d'une 
profonde  érudition. 

De  nombreuses  figures  accompagnent  le  texte  (trois  belles  planches,  dont  deux 
en  couleur,  montrant  les  altérations  des  cellules  nerveuses  par  la  méthode  de 
Nissl).  *  Paul  Sainton. 
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Nerf  périphérique  et  xnusoles.  —  Chavannaz  et  Carrière.  —  Névrite  péri- 
phérique chez  un  albuminurique.  Soc,  d'anal,  et  dephys,de  Bordeaux,  31  mai  1897. 
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28  février,  p.  196. 
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TRAVAUX  ORIGINAUX 


L'ANATOMIE  FINE  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE 

Par  A.  van  Oehuchten, 

Professeur  à  l'Université  de  Louvain  (1). 

ORGANISATION    INTERNE   DE   LA   CELLULE   NERVEUSE 

Après  avoir  passé  en  revue  toutes  les  idées  émises  par  les  auteurs  sur  la  struc- 
ture interne  du  protoplasme  des  cellules  motrices  et  des  cellules  des  ganglions 
spinaux,  van  Oehuchten  nous  fait  connaître  les  résultats  de  ses  propres 
recherches.  Pour  lui,  d'accord  avec  Cajal  et  Marinesco,  la  partie  achromatique 
du  protoplasme  cellulaire  est  formée  d'une  partie  organisée  :  le  réseau  proto- 
plasmatique  —  et  d'une  partie  non  organisée  remplissant  les  mailles  du  réseau. 
Ces  deux  parties  existent  aussi  dans  les  prolongements  protoplasmatiqucs  et 
dans  le  prolongement  cylindraxile.  Mais  la  disposition  des  mailles  du  réseau  y 
devient  plus  régulière,  de  telle  sorte  que  les  points  nodaux  superposés  donnent 
naissance  à  des  fibrilles  granuleuses  dans  les  prolongements  protoplasma  ti- 
ques ;  à  des  fibrilles  plus  régulières,  et  plus  ou  moins  distinctes  dans  le  prolon- 
gement cylindraxile. 

Ces  deux  parties  :  réseau  protoplasmatique  et  masse  fondamentale,  existent 
aussi  au  niveau  des  éléments  chromatophiles  ;  mais  là,  les  points  nodaux  et  les 
trabécules  du  réseau  se  sont  incrustés  d'une  substance  chimique  spéciale  sen- 
sible aux  couleurs  basiques  d'aniline.  L'incrustation  plus  ou  moins  complète  des 
points  nodaux  et  des  trabécules  voisines  donne  naissance  aux  éléments  chro- 
matophiles, de  forme  et  de  grandeur  variées. 

Dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux^  on  voit  manifestement  que  le  prolon- 
gement unique  de  ces  cellules  nerveuses  commence  par  une  partie  du  corps  cel- 
lulaire dégarnie  d'éléments  chromatophiles,  désignée  par  Flemming  sous  le 
nom  de  cane  polaire.  Ce  cône  d'origine  de  l'axone  a  été  décrit  comme  homogène 
par  Nissl  et  v.  Lenhossek.  D'après  les  recherches  de  Held,  Flemming,  Reinke, 
Cajal,  Lugaro  et  Marinesco,  ce  cône  d'origine  a  une  structure  nettement  fibril- 
laire.  Les  fibrilles  qui  le  constituent  se  continuent,  dans  le  corps  cellulaire,  avec 
les  trabécules  du  réseau. 

Ce  cône  d'origine  de  l'axone  a  été  décrit  également  par  les  auteurs  pour  les 
cellules  motrices.  Mais  d'après  van  Gehuchten  ce  fait  est  beaucoup  plus  difficile 
à  constater,  d'autant  plus  que  les  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Golgi 
nous  ont  prouvé  que  le  prolongement  cylindraxile  d'une  cellule  motrice  natt  très 
souvent  de  la  base  d'un  prolongement  protoplasmatique. 

Le  noyau  des  cellules  nerveuses  a  une  structure  excessivement  simple.  Il  est 
séparé  nettement  du  cytoplasme  environnant  par  une  membrane  nucléaire  nette- 
ment visible;  son  centre  est  occupé  par  un  nucléole  volumineux,  le  plus  souvent 
unique.  Entre  le  nucléole  et  la  membrane  nucléaire  existent  les  travées  du  réseau 
caryoplasmatique.  V.  Lenhossek  pense  que  les  noyaux  des  cellules  nerveuses 
sont  pourvus  ou  de  chromatine  basique  ou  de  nucléine.  D'après  van  Gehuchten, 

(1)  Réflumè  du  rapport  présenté  au  Oongrès  de  Moscou,  revu  par  l'auteur. 
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d'accord  en  cela  avec  Cajal,  la  nucléine  se  trouve  condensée  dans  le  nucléole,  de 
telle  sorte  que  celui-ci  rentre  dans  le  groupe  des  nucléoles  nucléiniens  de  Carnoy. 

MODIFICATIONS  QUI   ACCOMPAGNENT   LES   DIFFERENTS   ÉTATS   FONCTIONNELS 

Un  fait  constaté  par  tous  les  auteurs,  c'est  que  les  cellules  nerveuses  qui 
appartiennent  à  un  môme  type  morphologique  présentent  quelquefois  des  diffé- 
rences profondes  dans  le  degré  de  colorabilité,dues  à  une  richesse  plus  ou  moins 
grande  en  substance  chromatique. 

Nissl  admet  que  ces  différences  dans  le  degré  de  colorabilité  correspondent  à 
des  états  fonctionnels  momentanés  différents.  Une  même  cellule  nerveuse  peut 
présenter,  daprès  cet  auteur,  au  moins  trois  états  chromatiques  correspondant 
à  trois  états  fonctionnels  pour  lesquels  Nissl  a  proposé  les  dénominations  de 
étcU  pyknomarphe,  état  apyhtwmorphe  et  état  parapyknomorphe. 

Pour  rechercher  l'état  fonctionnel  qui  correspond  à  chacun  de  ces  trois  états 
chromatiques,  les  auteurs  onl  eu  recours  à  l'excitation  du  nerf  par  le  courant 
électrique.  Nissl  a  excité  le  bout  central  d'un  nerf  facial  sectionné.  Vas,  Lam- 
bert, Mann  et  Lugaro  ont  excité  par  le  courant  faradique  le  ganglion  cervical 
supérieur  du  sympathique  ;  Hodge  a  appliqué  le  courant  induit  sur  les  ganglions 
intervertébraux.  Tous  ces  auteurs  ont  constaté  des  modifications  dans  l'état 
chromatique  des  cellules  nerveuses  correspondantes.  Mais  ces  modifications  ne 
peuvent  pas,  d'après  van  Gehuchten,  être  considérées  comme  dues  à  Vactivité 
physiologique  de  ces  cellules  nerveuses. 

Rien  ne  nous  autorise,  dit  van  Gehuchten,  à  identifier  une  cellule  en  état  d'ac- 
tivité physiologique  avec  une  cellule  excitée  par  le  courant  faradique.  L'applica- 
tion d'un  courant  électrique  sur  un  nerf  n'est  rien  d'autre  qu'une  excitation  anor- 
male comparable  en  quelque  sorte  à  n'importe  quelle  excitation  chimique,  ther- 
mique et  traumatique.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  la  section  ou  la  ligature  du 
sympathique  cervical  chez  le  lapin  amène,  au  bout  de  quelques  jours,  les  mômes 
modifications  cellulaires  que  l'application  d'un  courant  électrique. 

Les  recherches  expérimentales  de  Hodge,  Mann,  Demoor  et  Pergens  sont  plus 
instructives  à  cet  égard.  Mais  ces  recherches  sont  encore  trop  peu  nom- 
breuses pour  permettre  d'en  tirer  des  conclusions  générales.  Il  semble  cepen- 
dant que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  on  puisse  admettre  que  Tétat  d'activité 
d'une  cellule  nerveuse  se  caractérise  par  une  augmentation  de  volume  de  son 
corps  protoplasmatique,  accompagnée  d'une  diminution  de  sa  partie  chromatique . 

MODIFICATIONS   QUI   ACCOMPAGNENT   LES    LESIONS    DU    PROLONGEMENT   CYLINDRAXILB 

A.  —  Cellules  motrices.  —  Nous  savons,  par  les  recherches  de  ces 
dernières  années,  que  la  section  expérimentale  d'un  nerf  moteur  périphérique 
retentit  sur  les  cellules  d'origine  de  ce  nerf  et  y  amène  des  troubles  cellulaires 
connus  sous  le  nom  de  chromatolyse. 

D'après  les  recherches  de  van  Gehuchten  ces  troubles  cellulaires  intéressent 
exclusivement  la  substance  chromatique.  Ces  modifications  font  passer  la  cellule 
nerveuse  par  deux  phases  bien  distinctes  :  une  pha^e  de  dissolution  de  la  substance 
chromatique  et  \Xïïephase  de  réformation  des  éléments  chromatophiles. 

La  première  phase  se  caractérise  par  la  dissolution  brusque  de  la  substance 
chromatique  débutant  au  centre  de  la  cellule  nerveuse  et  envahissant  rapidement 
tous  les  éléments  chromatophiles.  Cette  dissolution  brusque  de  la  substance 
chromatique  entraîne  la  turgescence  du  protoplasme  cellulaire  ;  celle-ci  produit 
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une  augmcntalion  considérable  du  volunne  de  la  cellule  nerveuse  et  est  la  cause 
de  la  propulsion  passive  du  noyau  dans  les  couches  périphériques.  Elle  crée  le 
stade  de  chromophilie.  Cette  phase  débute  environ  40  heures  après  la  section  et 
dure  en  moyenne  15  à  20  jours,  pour  faire  place  à  la  phase  de  réformation  des 
éléments  chromatophiles.  Cette  seconde  phase  est  la  plus  long^ue.  Le  travail  de 
reconstitution  des  éléments  chromatophiles  se  fait  lentement,  en  môme  temps 
que  la  cellule  diminue  progressivement  de  volume.  Cette  phase  persiste  encore 
92  jours  après  la  section.  Pendant  toute  sa  durée,  les  cellules  sont  excessivement 
riches  en  blocs  chromatiques  denses  et  homogènes.  Cette  phase  crée  un  véritable 
état  pyknomorphe  des  cellules  motrices. 

Une  question  importante  à  résoudre  est  celle  de  savoir  si  toutes  les  cellules  d*un 
noyau  lésé  passent  de  la  phase  de  dissolution  à  la  phase  de  reconstitution  des 
éléments  chromophiles.  Van  Gehuchten  passe  en  revue  les  opinions  de  NissI, 
Forel,Marine.sco  et  Lugaro,  qui  tendent  à  admettre  la  destruction  complète  d'un 
certain  nombre  de  cellules  nerveuses. 

Les  explications  données  par  ces  auteurs  ne  lui  paraissent  pas  à  Tabri  de 
toute  critique.  Pour  lui,  la  destruction  d'un  certain  nombre  de  cellules  nerveu- 
ses ne  paraît  pas  nettement  établie.  Il  croit  cependant  qu'elle  existe,  mais  il  la 
considère  comme  un  fait  purement  accidentel,  dû  à  ce  que,  dans  Tune  ou  Tautre 
cellule  nerveuse,  la  turgescence  du  protoplasme  cellulaire  s*est  produite  ave3 
tant  d'intensité  que  le  noyau  a  été  expulsé  complètement  du  corps  cellulaire. 
Ce  sont  ces  cellules,  accidentellement  privées  de  leur  noyau,  qui  seules  dégé- 
nèrent et  disparaissent. 

Les  phénomènes  de  chromatolysc  d'une  cellule  motrice  ne  se  produisent  pas 
seulement  à  la  suite  de  la  section  complète  de  son  axone  ;  on  les  voit  survenir 
encore  à  la  suite  d'une  simple  ligature,  à  la  suite  de  l'irritation  de  Taxone  par  le 
courant  électrique,  à  la  suite  du  trouble  fonctionnel  déterminé  dans  un  nerf 
périphérique  par  Tapplication  de  cristaux  de  chlorure  de  sodium,  à  la  suite  môme 
des  lésions  pathologiques  les  plus  variées  qui  interrompent  momentanément  ou 
définitivement  la  connexion  anatomique  ou  fonctionnelle  du  neurone'.  De  tous  ces 
faits,  Van  Gehuchten  tire  la  conclusion  que  si  la  chromatolyse  d'une  cellule 
nerveuse  est  un  phénomène  important  au  point  de  vue  des  recherches  anatomi* 
ques,  cette  chromatolyse  ne  présente,  au  point  de  vue  physiologique  et  patho- 
logique, rien  de  spécial,  rien  de  spécifique  :  c'est  un  simple  trouble  cellulaire 
qui  se  produit  infailliblement  chaque  fois  qu'un  obstacle  quelconque  s'oppose  au 
fonctionnement  normal  du  neurone,  quels  que  soient  d'ailleurs  le  siège  et  la 
nature  de  cet  obstacle. 

B.  —  Cellules  des  ganglions  spinaux.  —  Les  mêmes  phénomènes  de 
chromatolyse  s*observent  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux  à  la  suite  de 
la  section  expérimentale  de  leur  prolongement  périphérique.  Ces  cellules  pas- 
sent aussi  par  la  phase  de  dissolution  des  éléments  chromatophiles  accompagnée 
de  la  turgescence  du  corps  cellulaire  et  de  la  propulsion  passive  du  noyau  dans 
les  couches  périphériques. 

Mais  la  phase  de  dissolution  de  la  substance  chromatique  n'est  pas  suivie  de 
la  phase  de  reconstitution  des  éléments  chromatophiles,  mais  bien  de  \a  phase  de 
destruction  ou  de  dégénérescence  des  cellules  nerveuses  elles-mêmes,  de  telle  sorte  que 
toutes  les  cellules  profondément  lésées  sont  destinées  à  disparaître. 

Il  existe  donc  une  dilTérence  profonde  entre  la  manière  dont  une  cellule 
motrice  et  une  cellule  d'un  ganglion  spinal  réagissent  à  la  section  de  leur  pro- 
longement périphérique.  A  quoi  est  due  celte  différence  ? 
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Pour  van  Gehuchlen,  la  cause  de  celte  différence  réside  dans  Tintervenlion  de 
Taction  trophique  que  les  excitations  du  dehors  exercent  sur  les  cellules  ner- 
veuses. Si  la  cellule  motrice  se  régénère,  dit-il,  c'est  qu'elle  reste  sous  l'influence 
de  l'action  trophique  qu'exercent  sur  elle  les  ramifications  oylindraxiles  des 
cellules  nerveuses  avec  lesquelles  elle  est  en  contact.  Si  la  cellule  des  ganglions 
spinaux  dégénère  et  disparaît,  c'est  que,  à  la  fin  de  la  phase  de  dissolution  de  la 
substance  chromatique,  au  moment  où  cette  cellule  devrait  entrer  dans  la  période 
de  réparation,  Taction  trophique  qu'exercent  sur  elle  les  excitations  du  dehors  lut 
fait  défaut. 

Cette  action  trophique,  que  les  excitations  qui  arrivent  habituellement  à  une 
cellule  nerveuse  exercent  sur  cette  dernière,  n'est  pas  seulement  indispensable 
pour  qu'une  cellule  lésée  puisse  faire  face  aux  troubles  cellulaires  que  la  lésion  y 
détermine;  elle  est  encore  indispensable  pour  qu'un  neurone  entièrement  intact 
puisse  conserver  son  intégrité  anatomique  et  fonctionnelle. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle 
qui  exercent  une  action  trophique  sur  nos  muscles,  mais  toutes  les  cellules  ner- 
veuses du  névraxe  exercent  l'une  sur  l'autre  cette  même  action  trophique.  Nous 
en  trouvons  la  preuve  dans  le  fait  suivant:  quand  on  sectionne  le  nerf  pneumo« 
gastrique  à  un  lapin,  on  observe  déjà  à  partir  du  troisième  jour  des  troubles 
manifestes  non  seulement  dans  les  cellules  du  noyau  moteur  (nucleus  ambiguus), 
mais  encore  dans  les  cellules  du  noyau  dorsal  ou  sensitif.  Marinesco,le  premier, 
a  signalé  ces  modifications  cellulaires  ;  il  en  a  conclu  que  le  noyau  dorsal  est  un 
noyau  moteur  en  connexion  avec  les  muscles  lisses  innervés  par  ce  nerf.  Nous  ne 
pouvons  admettre  cette  opinion  de  Marinesco.  Pour  avoir  toute  sécurité  à  cet 
égard,  nous  avons  pratiqué  sur  cinq  lapins  la  section  intra-crAnienne  du  nerf 
acoustique.  Trois  jours  après  la  section,  toutes  les  cellules  des  noyaux  terminaux 
de  ce  nerf  étaient  en  chromatolyse. 

Sur  des  lapins  tués  50  ou  60  jours  après  la  section  du  nerf  pneumo-gastrique 
droit,  presque  toutes  les  cellules  du  noyau  dorsal  du  côté  correspondant  avaient 
disparu. 

La  section  d'un  nerf  sensible  périphérique  ne  retentit  donc  pas  seulement  sur 
les  cellules  d'origine  de  ce  nerf,  elle  retentit  également  sur  la  constitution  de  la 
cellule  du  second  neurone  avec  laquelle  les  fibres  du  nerf  périphérique  arri- 
vent en  contact,  preuve  indiscutable,  nous  semble-t-il,  que  les  neurones  super- 
posés exercent  l'un  sur  l'autre  une  action  trophique  indispensable  à  la  conser- 
vation de  leur  intégrité  anatomique  et  fonctionnelle. 

Si  ces  observations  se  vérifient,  nous  arriverons  à  une  autre  conclusion  beau- 
coup plus  importante  encore  que  l'on  pourrait  formuler  comme  suit  : 

«  Nous  ne  vivons  que  si  nous  sommes  excités.  Sans  excitations,  pas  de  vie, 
parce  que  l'absence  de  toute  excitation  externe  et  interne  entraînerait  à  sa  suite 
l'atrophie  et  la  disparition  des  neurones  sensibles  périphériques  ;  celle-ci  serait 
suivie  de  la  disparition  des  neurones  sensibles  de  deuxième  et  troisième  ordre, 
puis  des  neurones  moteurs  des  centres,  des  neurones  moteurs  périphériques 
et  enfin  de  l'atrophie  et  de  la  disparition  de  tous  nos  organes  et  de  tous  nos 
tissus.  » 


498  REVUE    NEUROLOGIQUE 


ANALYSES 


ANÂTOMIE  ET  PHYSIOLOGIE 

689)  Anatomie  du  corps  calleux  (Observazioni  anatomiche  intorno  al  corpo 
calloso  e  ad  alcune  formazioni  che  con  esso  hanno  rapporte),  par  Mingazzini. 
Travail  du  laboratoire  d'anatomie  normale  de  l'Université  royale  de  Rome 
(vol.  VI,  fasc.  I,  1897). 

Les  observations  de  Taiiteur  sur  le  corps  calleux  concernent  surtout  ses 
rapports  avec  le  tapetum  (sous  ce  nom  l'auteur  désigne,  suivant  en  cela  Reil, 
cette  couche  de  fibres  qui  tapisse  la  paroi  latérale  des  cornes  sphénoïdale  et 
occipitale).  De  Texamen  de  coupes  frontales  d'un  cerveau  manquant  de  corps 
calleux  l'auteur  déduit  qu'une  partie  des  fibres  du  tupetum  se  continuent  direc- 
tement avec  les  fibres  du  bourrelet  du  corps  calleux.  Se  fondant  sur  ce  fait, 
l'auteur  soutient  la  théorie  de  Dejerine  qui  admet  que  le  corps  calleux  contribue 
pour  une  part  à  former  le  tapeinm.  Dans  le  cas  de  l'auteur,  les  fibres  du  tapetum 
étaient  rares  en  comparaison  des  cas  normaux  ;  à  la  place  du  corps  calleux  exis- 
tait un  faisceau  (que  Tautcur  nomme  calleux),  qui  dans  les  coupes  frontales 
apparaissait  comme  tronqué  avant  d'avoir  atteint  la  ligne  médiane,  ayant  la 
forme  d'un  fuseau  avec  sa  pointe  tournée  obliquement  en  bas  et  en  dedans; 
une  moitié  du  corps  du  fornix  adhérait  à  sa  face  latérale.  Dans  les  coupes  prati- 
quées au  niveau  de  la  tête  du  noyau  caudé,  le  faisceau  calleux,  limité  média- 
lement  par  une  circonvolution  anormale,  contournait  le  toit  du  ventricule  latéral 
en  se  continuant  (en  apparence)  en  un  faisceau  que  l'auteur  identifie  ^m  faisceau 
d'asBociationfronio-occipiUtl.  Dans  les  coupes  faites  au  niveau  du  pulvinar,  au  lieu 
de  ce  dernier  faisceau  apparaissait  le  tapetum.  L'auteur  admet  que  l'absence  des 
voies  d'association  entre  le  lobe  temporal  d'un  côté  et  l'occipal  du  côté  opposé 
(passant  dans  les  cas  normaux  à  travers  le  corps  et  le  bourrelet  du  corps  calleux) 
fut  dans  son  cas  compensée  par  d'autres  voies  d'association  de  nouvelle  fornmtion 
courant  dans  le  même  hémisphère  suivant  une  direction  sagittale.  En  ce  qui  con- 
cerne les  autres  formations  qui  ont  rapport  avec  le  corps  calleux,  l'auteur,  étu- 
diant la  myélinisation  des  fibres  dans  des  cerveaux  d'enfants,  a  pu  confirmer 
les  vues  de  Kôlliker  touchant  une  partie  dea  fibres  perforantes  du  corps  calleux; 
il  admet  donc  qu'elles  proviennent  de  cellules  des  stries  de  Lancisi  ;  mais  il 
n'admet  pas  que  de  ces  cellules  dérivent  les  fibres  médialcs  du  septum  lucidum, 
qui  se  distingueraient  des  fibres  perforantes  par  leur  myélinisation  précoce. 
Par  une  précocité  semblable,  se  distinguent  les  systèmes  à  trajet  longitudinal 
dans  le  corps  calleux  {tractas  de  Lancisi  ce  qui  démontre  qu'ils  sont 
indépendants  du  système  commissural.  La  myélinisation  des  fibres  du  corps 
calleux  s'effectue,  selon  l'auteur,  pendant  une  période  très  longue  (dans  la- 
quelle on  distingue  trois  stades)  comprise  entre  la  deuxième  semaine  extra- 
utérine et  le  deuxième  mois  ;  elle  procède  des  parties  latérales  vers  la  ligne 
médiane.  Quant  aux  systèmes  de  fibres  qui  environnent  la  corne  occipitale  du 
ventricule  latéral,  l'auteur  a  observé  que,  tandis  que  la  myélinisation  du/aisceau 
longitudinal  inférieur  et  des  irradiations  optiques  commence  dès  les  premières 
semaines  qui  suivent  la  naissance,  celle  du  /a/>tf^t477i,au]contraire,  commence  après 
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le  4«  mois.  Dans  le  fornix  les  fibres  se  myéliniseraient  plus  tôt  que  les  autres 
fibres  disposées  à  la  périphérie  médiale  (entre  la  3«  semaine  et  le  4*  mois). 

Massalongo. 

690)  Distribution  et  terminaison  des  fibres  nerveuses  dans  le  oorps 
oiliaire  (Sulla  distribuzîone  délie  fibre  nervose  nel  corpo  ctliare),  parBiETTi. 
Annali  d'OUalmologia,  anno  XVII,  fasc.  3,  1897. 

Des  recherches  de  Tauteur  entreprises  par  la  méthode  rapide  de  Golgi,  il  ré- 
sulte que  les  libres  nerveuses  se  distribuent  dans  le  corps  oiliaire  (yeux  de  fœtus 
humains,  de  lapins  albinos  nouveau-nés)  d'après  les  trois  modes  suivants 
1*  terminaisons  nerveuses  arboriformes  ;  2^  réseau  nerveux  à  larges  mailles 
qui  embrasse  tout  le  corps  ciliaire  ;  3«  un  plexus  nerveux  à  l'extrême  limite 
du  corps  ciliaire  et  de  la  choroïde.  Massalomgo. 

691)  Sur  quelques  particularités  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
épinière  mises  en  évidence  avec  la  réaction  noire  de  Oolgi,  par  le 

D*"  Carlo  Marti.notti.  Giortiaîe  d,  R,  Ace.  di  Medicina  di  Torino^  an.  LIX,  n.  6, 
1896. 

En  examinant  quelques  pièces  de  moelle  épinière  de  chien  jeune,  traitée  par  la 
méthode  de  Golgi  (méthode  prolongée),  l'auteur  a  eu  l'occasion  de  rencontrer 
quelques  particularités  qui  semblèrent  dignes  de  remarque  ;  elles  peuvent  en 
etTet  éclairer  quelques  questions  encore  discutées,  qui  ont  une  certaine  impor- 
tance physiologique. 

Dans  les  cornes  antérieure  et  latérale  de  la  moelle  du  chien  (région  cervicale), 
là  où  se  trouvent  les  grosses  cellules  nerveuses,  on  ne  trouve  pas  de  réaction  en 
masse  de  celles-ci,  mais  on  distingue  parfaitement  un  réticulum  très  fin,  d'aspect 
caractéristique,  composé  de  fibrilles  de  diverses  dimensions,  les  unes  minces, 
d'autres  plus  robustes,  qui  se  subdivisent  et  s'anastomosent  ;  de  plus,  on  remarque 
de  petits  fragments  de  substance  à  bords  nets,  de  forme  triangulaire  ou  rectan- 
gulaire, dont  les  angles  se  prolongent  en  fils  très  minces  qui  vont  s'unir  à  d'autres 
filaments  qui  se  terminent  dans  quelque  point  angulaire  d'un  autre  fragment.  L'en- 
semble de  cette  espèce  de  réseau  a  une  forme  presque  triangulaire  ou  arrondie  ou 
variée  ;  il  ne  se  présente  pas  toujours  toutentierenun  môme  plan,  mais  il  faut  faire  de 
petits  mouvements  de  la  vis  micrométrique  pour  pouvoir  l'observer  entièrement. 

Il  serait  important  de  savoir  de  quoi  il  s'agit,  et  pour  juger  un  fait  il  semble 
nécessaire  de  s'en  tenir  à  un  rigoureux  examen  de  celui-ci.  C'est  pourquoi  l'au- 
teur a  étudié  attentivement  le  rapport  que  prend  cette  espèce  de  réseau  avec  le 
corps  de  la  cellule,  et  il  a  eu  l'impression  qu'il  se  trouve  essentiellement  à  la  péri- 
phérie de  la  cellule  nerveuse  ou  à  sa  portion  la  plus  périphérique,  et,  relative- 
ment aux  prolongements  protoplasmatiques,  dans  le  voisinage  immédiat  du  corps 
de  la  cellule.  D'après  des  résultats  partiels  obtenus,  on  pourraitplutôtpenser  à  un 
défaut  de  réaction  qu'à  la  non-existence  du  réseau.  La  couleur  de  la  réaction 
offre,  elle  aussi,  quelque  chose  de  spécial  ;  elle  n'est  pas  fortement  noire,  comme 
lorsqu'on  a  une  réaction  en  masse  du  corps  de  la  cellule,  mais  elle  présente  (dans 
les  préparations  à  frais,  et  même  encore  assez  dans  de  vieilles  préparations)  une 
teinte  café  clair  semi-transparente  qui  rappelle  celle  qu'on  obtient  quand  la  réac- 
tion a  lieu,  par  exemple,  dans  la  gaine  de  Schwann.  De  plus,  avec  la  méthode 
employée,  comme  ily  a  une  action  très  prolongée  (4  mois)  du  bichromate  dépotasse 
sur  les  pièces,  ou  démontrerait  également  la  résistance  de  cette  espèce  de  réseau 
qui  se  présente  assez  serré.  Toutefois  on  l'observe  encore  plus  serré  en  quelques 
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points  du  système  nerveux  central,  par  exemple  dans  quelques  cellules  corticales 
du  lapin.  Quelque  chose  d'analogue  a  été  également  remarqué  par  Golgi  dans  les 
cellules  de  la  moelle  et  les  cellules  de  Purkinje.  Si  de  là,  en  raison  de  l'ana- 
logie avec  la  possibilité  de  pouvoir  mettre  facilement  en  évidence  un  involucre 
dans  une  autre  espèce  de  cellules,  dans  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  spi- 
naux, par  exemple  on  veut  tirer  une  conclusion,  il  semble  qu'il  soit  permis  de 
penser  à  quelque  chose  de  neuro-kératinique,  doué  d'un  pouvoir  isolant  dont 
nous  avons  une  idée  ;  c'est  pourquoi  le  résultat  de  ces  recherches  ne  pourrait 
fournir  un  appui  à  la  théorie  du  contact.  Massalongo. 

692)  Eziste-t-ll  des  fibres  d'origine  intraspinale  dans  les  racines 
postérieures  de  la  moelle  des  mammiiëres?  (On  the  question  wether  any 
fîbres  of  the  mammalian  dorsal  (afférent)  spinal  cord  are  of  intraspinal  origin), 
par  G.-S.  Sherrington.  Extrait  du  Journal  of  physiology^  vol.  XXI,  n^*  2  et  3, 
mars  1897. 

Différents  auteurs  ont  décrit  dans  les  racines  postérieures  des  fibres  provenant 
de  la  substance  grise.  Certains  d'entre  eux,  Kôlliker,  Lenhossek,  pensent  que  les 
cylindraxes  issus  de  ces  cellules  passent  par  les  racines  postérieures  pour  entrer 
dans  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathique.  Il  y  aurait  là  une  exception  à  la  loi 
de  Bell-Magendiesur  la  direction  de  la  conduction  des  fibres  nerveuses  desracines 
postérieures.  Pour  vérifîer  cette  opinion,  l'auteur  a  fait  sur  le  chat  et  le  singe  des 
sections  des  racines  spinales  particulièrement  en  rapport  avec  l'origine  du  sym- 
pathique, c'est-à-dire  des  racines  de  la  région  dorsale  :  il  arrive  à  cette  con- 
clusion que  ces  racines  ne  contiennent  aucune  fibre  nerveuse  d'origine  intra- 
spinale. Paul  Sainton. 

G93)  Sur  la  fonction  respiratoire  du neri  vague,  par  le  D'  Zaccaria  Trêves. 
Archivio  per  le  scienze  mcdiche^  vol.  XXI,  n.  9. 

L'auteur  résume  comme  il  suit  les  résultats  essentiels  de  ses  recherches  : 

1»  Le  nerf  vague  est  parcouru,  de  la  périphérie  au  centre,  par  des  excitations 
qui  exercent  une  action  inhibitrice  sur  l'inspiration  et  sur  l'expiration.  Ces  excita- 
tions se  produisent  et  exercent  leur  action  antagoniste  d'une  manière  continue. 
Parmi  les  effets  immédiats  consécutifs  à  la  section  ou  à  la  ligature  du  nerf 
vague  et  provenant  directement  du  fait  de  Tinterruplion  de  la  fonction  de  ce 
tronc  nerveux,  à  côté  des  effets  inspiratoires  (suppression  de  pouvoirs  inhibi  • 
teurs  de  l'inspiration),  il  y  en  a  également  d'expiratoires  (suppression  de  pou- 
voirs inhibiteurs  de  l'expiration). 

2*  Par  suite  de  la  section  du  nerf  vague,  Tinhibition  venant  à  manquer,  les 
excitations  inspiratoires  et  les  excitations  expiratoires  qui  partent  du  centre 
respiratoire,  exagérées  comme  intensité  et  désordonnées  comme  rythme,  don- 
nent lieu  à  un  trouble  transitoire  de  la  respiration,  qui  fait  place  ensuite  à  une 
nouvelle  forme  de  respiration  régulière  comme  rythme  et  comme  intensité^ 
correspondant  pour  ainsi  dire  à  une  nouvelle  condition  d'équilibre  des  forces 
respiratoires.  Dans  ce  nouvel  état  de  choses  se  manifeste  la  prédominance  exa- 
gérée des  forces  inspiratoires  sur  les  forces  expiratoires,  prédominance  qi'on 
observe  déjà  constamment  dans  les  circonstances  ordinaires;  et  les  excursions 
thoraciques  s'accomplissent  autour  d'une  position  moyenne  du  thorax  notable- 
ment plus  éloignée  de  la  condition  d'équilibre  (en  sens  inspiratoire)  qu'elle  ne 
l'est  d'ordinaire. 

3»  Des  excitations  faradiques  légères  portées  sur  le  bout  central  du  vogue  ont 
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la  propriété  de  suppléer  les  excitations  normales  ;  en  effet,  elles  peuvent  exercer 
une  action  inhibitrice  sur  l'inspiration  aussi  bien  que  sur  l'expiration,  soit  iso- 
lément, soit  en  môme  temps,  d'où  Tinconstnnce  et  la  variété  des  modifications 
que  la  respiration  d'un  lapin  vagotomisé  subit  par  suite  de  ces  excitations. 

40  A  un  certain  point  d'intensité,  qui  varie  suivant  les  individus,  l'excitation 
faradique  cesse  d'ôtre  inhibitrice  de  l'inspiration,  pour  donner,  au  contraire,  des 
effets  inspiratoires  très  marqués.  Il  n'est  pas  possible  de  constater  ce  qui  se 
produit  sur  l'expiration  isolée,  mais,  par  analogie,  il  est  permis  de  croire  que  la 
loi  est  probablement  la  même. 

50  Les  effets  immédiats  de  la  section  ou  de  la  ligature  des  nerfs  vagues,  qui  se 
rapportent  au  pur  phénomène  de  la  suppression  de  la  fonction  respiratoire  de  ce 
nerf,  peuvent  être  compliqués  par  les  phénomènes  inhibiteurs  de  l'inspiration, 
que  le  nerf  vague,  par  suite  d'excitations  trop  fortes,  peut  provoquer,  comme 
tout  autre  nerf  sensible.  Cette  circonstance  nous  explique  pourquoi  la  section  ou 
la  ligature  du  nerf  vague  est  parfois  suivie  d'une  inhibition  transitoire  de  l'ins- 
piration, tandis  que  la  congélation  du  nerf  est  immédiatement  suivie  de  l'exagé- 
ration de  celle-ci,  avec  le  passage  du  thoraxà  une  position  d'inspiratioq  exagérée 
plus  ou  moins  durable.  Massalongo. 

694)  Recherches  expérimentales  sur  les  racines  cervicales  et  dor- 
sales au  point  de  vue  de  l'étude  du  torticolis  (An  expérimental  inves- 
tigation of  the  cervical  and  thoracicnerve  roots,  etc.),  par  Risibn  Russel. 
Brain,  1897,  parts  77  et  78,  p.  35. 

Ces  recherches  expérimentales  ont  été  faites  chez  le  singe,  elles  ont  montré 
que  les  territoires  innervés  par  ces  racines  étaient  en  général  fort  différents  de 
celui  assigné  dans  les  traités  d'anatomie,  notamment  dans  celui,  fort  justement 
renommé  d'ailleurs,  de  Quain.  Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  cette  énuméra- 
tion  qui  tient  plusieurs  pages,  nous  devons  nous  borner  à  en  indiquer  l'impor- 
tance; celle-ci  est  d'ailleurs  mise  en  évidence  par  la  comparaison  que  fait  l'auteur 
lui-môme  entre  les  données  des  anatomistes  et  ses  propres  résultats.  Sa  conclu- 
sion est  qu'en  faisant  la  résection  du  spinal  dans  les  cas  de  torticolis  spasmo- 
dique,  il  y  a  de  bonnes  raisons  pour  n'obtenir  que  des  résultats  négatifs,  car  un 
bon  nombre  des  muscles  englobés  par  le  torticolis  ne  sont  pas  innervés  par  ce 
nerf.  Ce  qu'il  importe  en  réalité,  c'est  de  sectionner  celles  des  racines  spinales 
qui  innervent  les  muscles  en  question  ;  on  trouvera  dans  ce  travail  de  Risieu 
Russell  tous  les  renseignements  à  cet  égard.  Pierre  Marie. 

695)  Sur  l'innervation  réciproque  des  muscles  antagonistes,  troisième 
note  (On  reciprocal  Innervation  of  antagonistic  muscles),par  C.-S.  Sherrington. 
Extrait  des  Bulletins  de  ki  Royal  Society,  vol.  60,  21  janvier  1897. 

Dans  des  notes  précédentes  Tautcur  a  déjà  démontré,  en  expérimentant  sur  les 
muscles  du  globe  de  l'œil,  qu'un  muscle  d'un  couple  antagoniste  se  relâche 
quand  son  opposant  mécanique  est  le  siège  d'une  contraction  active.  Des  expé- 
riences nouvelles  lui  permettent  d'étendre  cette  constatation  aux  muscles  de 
l'articulation  du  coude  et  du  genou.  Si  chez  un  chat  on  pratique  une  section 
transversale  des  pédoncules  cérébraux,  on  voit  survenir  quelque  temps  après  une 
rigidité  tonique  des  muscles  de  la  partie  postérieure  du  cou,  de  la  queue  et  des 
muscles  extenseurs  des  membres.  Cette  rigidité  est  telle  qu'il  faut  employer  une 
grande  force  pour  fléchir  les  articulations  du  coude  et  du  genou  de  l'animal, 
cependant,  malgré  cet  état  de  raideur,  si  on  porte  une  excitation  mécanique  ou 
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électrique  sur  la  plante  du  pied  ou  la  jambe,  par  exemple, la  flexion  du  genou  se 
produira  d'une  façon  réflexe,  et  en  examinant  avec  soin  le  triceps,  ou  verra  que 
sa  contraction  disparatt  d'une  manière  absolument  synchrone  avec  le  commence- 
ment de  la  contraction  réflexe  du  muscle  biceps  qui  est  son  opposant  mécanique. 

Fait  qui  doit  encore  être  noté,  le  relâchement  de  la  contraction  des  extenseurs 
peut  encore  être  obtenu  par  l'excitation  électrique  des  pédoncules  cérébraux 
quand  cette  excitation  produit  la  flexion  du  coude  et  du  genou. 

Il  semble  donc  que,  pour  la  coordination  élémentaire  de  ces  mouvements,  les 
centres  supérieurs  ne  doivent  pas  être  forcément  mis  en  jeu. 

Il  est  également  curieux  devoir  que  les  muscles  triceps  brachial  et  quadriceps 
crural,  qui  sont  des  plus  difllciles  à  mettre  en  action  par  les  réflexes  spinaux 
locaux,  sont  ceux  qui,  dans  une  section  protubcrantielle  ou  préprotubérantielle, 
éprouvent  une  contraction  tonique  des  plus  marquées.  Il  y  a  là  une  remarquable 
différence  entre  les  efl'ets  produits  par  la  section  infrabulbaire  et  ceux  produits 
par  la  section  suprabulbaire  :  cela  prouve  que  la  loi  de  Sanders  n*est  applicable 
que  dans  certaines  limites.  Paul  Sainton. 

696)  Sur  les  fonctions  du  plexus  cœliaque  (SuUe   funzioni  del  plesso 

celiaco),  par  Soldaini. -4 rc^.  ital.  di cUnica  medica,  15  avrill897. 

Après  l'excitation  électrique  du  plexus  cœliaque  la  proportion  d'urée  diminue 
dans  les  veines  sus-hépatiques,  tandis  qu'elle  augmente  dans  le  parenchyme 
hépatique.  L'excitation  électrique  du  plexus  cœliaque  augmente  la  pression 
sanguine  générale,  comme  le  démontrent  bien  les  tracés  sphygmographiques. 
Elle  accélère  l'absorption  intestinale,  du  moins  suivant  les  expériences  faites 
avec  des  solutions  de  glycose.  L'auteur  n'a  jamais  rencontré  de  l'acétone  dans 
l'urine  après  l'extirpation  du  plexus  cœliaque,  et  cela  en  se  servant  des  méthodes 
les  plus  sensibles  qui  en  révèlent  la  présence.  Ainsi  pour  l'acétone  s'ouvre  de 
nouveau  la  question  si  controversée,  mais  encore  non  résolue,  entre  Ludwig  et 
Oddi  d'une  part,  qui  admettent  l'acétonurie  à  la  suite  de  l'extirpation  du  plexus 
cœliaque,  et  Pisenti,  Viola,  Peipper  de  l'autre,  qui  s'opposent  à  cette  acétonurie. 

[Les  résultats  expérimentaux  obtenus  par  l'auteur  à  propos  de  l'acétonurie  con* 
cordent  avec  ce  que  j*ai  observé  dans  le  domaine  clinique.  En  efl'etjdans  un  pre- 
mier travail  qui  a  pour  titre  :  «  La  dégénération  du  plexus  solaire  cause  de  la 
diarrhée  vaso-paralytique  des  aliénés  »  (Arch.iiàl.per  h  malattie  nervosee  mentali, 
1891),  j'ai  montré  chez  les  aliénés  affectés  de  diarrhée  colliquative,des  altérations 
primordiales,  de  nature  dégénérative,  du  plexus  cœliaque,  auxquelles  il  est  loisi- 
ble de  rapporter  les  lésions  dégénératives  secondaires  des  tuniques  intestinales 
que  je  rencontrais  aussi,  et  la  diarrhée  consécutive.  Dans  un  second  travail  : 
«  L'acétonurie,  la  glycosurie  et  l'albuminurie  dans  la  diarrhée  par  dégénération 
du  plexus  solaire  »  (Rif.  medica,  1891),  j'ai  fait  remarquer  que  chez  ces  aliénés  je 
n'avais  jamais  rencontré  l'acétonurie].  Massalongo. 

697)  Les  réflexes  «  cataleptoïdes  »  chez  le  singe  (Cataleptoid  réflexes  in 
the  monkey),  parC.-S.  Sherrington;  communication  à  la /2oy«ZSoc#dy,29  décem- 
bre 1896,  extrait  de  The  Lancet,  6  février  1897. 

Si  chez  un  singe  on  enlève  les  hémisphères  cérébraux  et  que  l'animal  ne  suc- 
combe pas  immédiatement  au  choc  ou  A  l'hypothermie,  on  peut  observer  chez  lui 
des  mouvements  réflexes  difl'érant  à  la  fois  de  ceux  qui  sont  le  fait  d'une  réac- 
tion purement  spinale,  et  de  ceux  qui  résultent  d'une  réaction  cérébrale.  Si,  chez 
l'animal  ainsi  préparé,  on  irrite  l'un  des  doigts  de  la  main,  en  le  plongeant  dans 
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un  vase  d'eau  chaude,  il  se  produit  un  réflexe  amenant  un  mouvement  du  mem- 
bre supérieur  tout  entier  ;  le  poignet  est  étendu,  le  coude  fléchi,  le  bras  porté 
en  avant  contre  la  poitrine  ;  ce  mouvement  s'exéctite  avec  une  régularité,  une 
aisance  et  une  lenteur  remarquables,  et  quand  il  a  été  accompli,  l'attitude  acquise 
persiste  pendant  10  et  20  minutes,  par  suite  de  la  contracture  des  muscles  mis 
en  jeu.  L'intensité  du  réflexe  est  en  raison  directe  du  stimulus  employé;  cepen- 
dant, si  la  flexion  au  début  est  presque  complète,  le  membre  se  relâche  un  peu  de 
son  attitude.  Les  mêmes  résultats  expérimentaux  peuvent  être  obtenus  si  Ton 
agit  sur  les  membres  inférieurs.  Si  Ton  produit  l'excitation  périphérique  sur  ces 
deux  membres  à  la  fois,  ils  prennent  immédiatement  une  attitude  symétrique. 
Si  au  contraire  celte  excitation  est  successive,  le  membre  d'abord  contracté  se  relâ- 
che pendant  que  le  membre  opposé,  sollicité  par  l'irritation  périphérique,  prend  l'at- 
titude précédemment  décrite.  De  même  une  excitation  du  pied  droit  fait  cesser 
l'état  de  contraction  du  bras  droit  ;  si  les  deux  bras  sont  en  attitude  cataleptoide 
et  que  Ton  excite  la  patte  droite,  le  bras  droit  se  relâche  complètement  et  le  bras 
gauche  subit  un  relâchement  partiel.  Pendant  toutes  ces  expériences,  il  est  à 
noter  que  l'animal  est  aveugle,  mais  le  réflexe  conjonctival  existe,  la  respiration 
est  naturelle  ;  les  réflexes  rotuliens  existent,  mais  ne  sont  pas  exagérés  ;  le  pouls 
est  plein,  fréquent,  régulier. 

L'auteur  a  appliqué  le  terme  de  «  cataleptoïde  »  à  ce  réflexe,  parce  qu'il  rap- 
pelle d'une  manière  frappante  la  phase  de  l'état  hypnotique  à  laquelle  on  adonné 
le  nom  d'état  cataleptique.  Paul  Sainton. 
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698)  Histogenèse  du  ramollissement  oérébral  ischémique  (Gontributo 
sperimentale  alla  conoscenza  dell'istogenesi  del  ramoUimento  cérébrale  ische- 
mico),  par  Guizzetti.  Archirioper  le  scienze  mediche,  vol.  XXI,  fasc.  I,  1897. 

Dans  cette  étude  expérimentale  le  ramollissement  était  obtenu  par  l'injection 
dans  la  carotide  de  liège  râpé  très  fln  en  suspension  dans  la  solution  physiolo- 
gique de  sel.  Le  ramollissement  a  été  étudié  aux  diiïérentes  phases  de  son  évo- 
lution, au  bout  de  14,  26,  52  heures,  au  bout  de  3,  5,  9,  17  jours.  L'auteur  a 
surtout  porté  son  attention  sur  la  genèse  des  dits  corps  granuleux  graisseux, 
dont  l'origine  a  été  si  discutée.  Sa  conclusion  est  qu'ils  proviennent  de  leucocytes 
émigrés,  leucocytes  surtout  mononucléaires,  et  des  éléments  endothéliaux  qui 
limitent  les  gaines  lymphatiques  périvasculaires,  lesquels,  au  sein  du  foyer  de 
ramollissement,  peuvent  se  diviser  par  kariokynèse.  Les  cellules  nerveuses  et 
les  cylindraxes  ne  peuvent  se  transformer  en  corps  granuleux  ;  ils  se  détruisent 
néanmoins.  Les  cellules  de  la  névroglie  se  détruisent  également  dans  le  foyer  ; 
mais,  à  sa  limite,  elles  se  multiplient  légèrement  et  s'hypertrophient.  Le  stroma 
de  soutien  du  ramollissement  mûr  est  dû  en  entier  à  la  multiplication  des  élé- 
ments des  parois  vasculaires.  Massalomgo. 

699)  Les  encéphalites  (Gontributo  allô  studio  délie  encefaliti),par  Gangitano. 

PoUcUnico.xoX.  IV,  fasc.  4, 1897. 

L'auteur  résume  Tabondante  littérature  de  ce  sujet  et  rapporte  rapidement  les 
principaux  cas  décrits.  Il  y  a  deux  formes  principales  d'encéphalite  avec  subs- 
tratum  anatomique  identique,  mais  à  localisation,  et  par  suite  à  tableau  clinique 
différent.  L'une  principalement  décrite  par  Wernicke,  se  développe  autour  de 
Taqueduc  de  Sylvius  et  du  troisième  ventricule  ;  l'autre,  décrite  par  StrUmpell, 
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se  localise  à  l'écorce  dans  la  zone  motrice.  Les  causes  sont  inconnues  ;  d  aucuns 
accusent  l'alcoolisme  ou  la  syphilis.  Leichtern  eut  quelques  cas  d'encéphalite 
hémorrhagique  consécutifs  à  la  méningite  cérébro-spinale  et  d'autres  cas  à  la 
suite  de  Tinfluenza. 

L'auteur  raconte  deux  histoires  cliniques  suivies  d'autopsie,  Tune  d'une  fillette 
de  8  mois  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire,  morte  d'encéphalite  hémorrhagi- 
que des  noyaux  de  la  base,  l'autre  d'un  vieillard  de  70  ans,  bien  portant  jusqu*à 
une  influenza  qui  le  laissa  afTaibli  et  paraphasique  ;  la  mort  survint  quelques 
mois  plus  tard  par  encéphalite  hémorrhagique  localisée  dans  les  circonvolutions 
pariétale  et  occipitale  supérieures.  Les  examens  bactériologiques  furent  négatifs 
dans  les  deux  cas. 

Dans  le  premier, la  localisation  est  intéressante,  parce  qu'elle  est  très  rare. 
Dans  tous  deux,  on  trouva  à  Texamen  histologique  des  altérations  des  vaisseaux, 
surtout  la  prolifération  de  l'endothélium  ;  cela  justifie  l'hypothèse  qu'un  poison 
produit  par  les  bacilles  soit  de  la  tuberculose,  soit  de  l'influenza,  a  agi  sur  les 
parois  vasculaires  en  les  imbibant.  Mais  cela  n'explique  pas  encore  la  cause 
immédiate  du  processus  hémorrhagique  aigu.  Massalongo. 

700)  Altérations  des  éléments  de  Técorce  dans  la  mort  par  asphsnde 
lente  (Délie  alterazioni  degli  elementi  délia  corteccia  cérébrale  nella  morte 
per  asfîssia  lenta),  par  Dotto.  Rivista  di  med.  légale,  fasc.  III,  1897. 

De  ses  recherches  expérimentales  et  histologiques,  ces  dernières  pratiquées 
par  les  méthodes  de  Nissl,  de  Golgi,  l'auteur  conclut  que  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cellules  se  fait  un  processus  marqué  de  chromatolyse,  et  dans  quel- 
ques-unes l'atrophie  variqueuse  des  prolongements.  Cela  est  d'accord  avec  les 
études  de  Monti,  Lugaro,  Dotto  et  Pusateri,  etc.,  qui  ont  montré  que  l'atrophie 
variqueuse  survient  lorsque  la  chromatolyse  est  déjà  à  un  état  très  avancé.  Les 
lésions  histologiques  trouvées  par  Tauteur  peuvent  ajouter  leur  valeur  propre 
aux  indices  qui  font  penser  à  la  mort  par  asphyxie  lente  ;  elles  n'en  sont  cepen- 
dant pas  un  signe  pathognomonique,  puisque  de  telles  lésions  sont  communes 
à  beaucoup  de  maladies.  Massalongo. 

701)  Un  gliôme  cérébelleux  étudié  par  la  réaction  noire  (Un  glioma 
cerebellera  studiato  colla  reazione  nera),  parPoLLACi.  Rifor/na  medica^  n«»  129  et 
130,  1897. 

Dans  l'examen  pratiqué  à  l'aide  de  la  méthode  de  Golgi,  sur  un  gliôme  localisé  au 
noyau  dentelé,  l'auteur  a  relevé  l'existence  de  cellules  de  la  névroglie,  adultes 
ou  jeunes,  de  deux  types  identiques  à  ceux  qui  se  rencontrent  normalement 
dans  les  substances  blanche  et  grise  de  cet  organe.  Il  a  trouvé  de  plus  quelques 
rares  cellules  ganglionnaires  de  grande  taille  propres  au  noyau  dentelé. 

Quant  à  la  pathogénèse,  l'auteur  repousse  l'hypothèse  de  Strôbe  de  la  genèse 
épcndymaire  de  la  tumeur  et  admet  au  contraire  que  les  cellules  néoplasiques 
se  forment  par  division  indirecte  des  cellules  normalcspreexistantes.il  n*estpas 
possible  encore  de  dire  quelle  est  la  cause  de  cette  prolifération. 

Massalongo. 

702)  Contribution  à  l'étude  de  la  pseudo-méningocèle  traumatique^ 

par  A.  JosiAS  et  J.-Ch.  Roux.  Revue  de  médecine,  avril  1897,  p.  235. 

Les  auteurs  ont  observé  une  petite  fille  de  5  ans  présentant  une  tumeur  molle, 
dépressible,  peu  saillante,  animée  de  battements^  située  sur  le  pariétal  gauche, 
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loin  de  la  ligne  médiane,  en  un  point  où  on  ne  rencontre  jamais  la  méningocèle 
congénitale  ;  cette  tumeur  est  cependant  remplie  de  liquide  céphalo-rachidien  qui 
s'était  frayé  un  passage  par  une  large  perte  de  substance  de  Tos  pariétal.  Les  anté- 
cédents  apprenaient  que,  à  Tàge  de  six  semaines,  Tenfant  avait  fait  une  chute  sur 
la  tête,  à  l'endroit  où  est  apparue  plus  tard  la  perte  de  substance.  Les  auteurs 
ont  pu  recueillir  dans  la  littérature  médicale  32  cas  analogues  qu'ils  donnent 
avec  leur  observation  personnelle  ;  ces  documents  permettent  de  constituer  une 
afTection  très  nette  dans  ses  causes  et  dans  ses  signes,  que  Ton  peut  désigner 
sous  le  nom  de  psetido'ménlngf^cèle  traumatique. 

La  perte  de  substance  osseuse  a  toujours  pour  cause  un  traumatisme  dont  la 
violence  est  attestée  par  les  symptômes  nerveux  qui  le  suivent  ;  pour  que  ce 
traumatisme  réalise  la  pseudo-méningocèle,  il  faut  que  les  parties  molles  soient 
respectées,  et  qu'il  y  ait  fracture  du  crâne  avec  déchirure  de  la  dure-mère.  L'ac- 
croissement du  cerveau  écarte  les  deux  bords  de  la  fracture;  la  résorption  des 
bords  augmente  la  perte  de  substance.  Par  la  déchirure  de  la  dure-mère  s'échappe 
le  liquide  céphalo-rachidien  qui  est  retenu  par  les  téguments  sains  du  crâne. 

Le  siège  de  la  tumeur  est  ordinairement  sur  le  pariétal  droit^  les  téguments 
sont  sains,  la  tumeur  est  transparente  ;  vers  sa  surface  d'implantation  il  y  a 
déformation  du  crâne  au  pourtour  de  la  fenêtre  osseuse  ;  la  tumeur  est  pulsatile, 
fluctuante  ;  enfin  le  cerveau  a  peut-être  été  intéressé,  comme  dans  le  cas  de  la 
petite  malade  qui  avait  une  hémiplégie  droite  avec  contracture. 

Enfin,  notons  que  l'afTcction  présente  deux  variétés  bien  distinctes  suivant 
que  le  cerveau  se  soude  ou  non  aux  bords  de  la  perte  de  substance.   Feindbl. 

703)  Un  cas  de  poliomyélite  chronique  avec  participation  des  racines 
postérieures  et  des  cordons  de  Burdach.  (Poliomyelitis  chronica  mit 
Betheilung  der  hinterenWurzeln  und  der  Burdach'schen  Strftnge),  parSciius- 
TER.  Neurologisches  Centralblatt,  15  mai  1897,  n©  10,  p.  449. 

Voici  le  résumé  du  travail  de  l'auteur.  Un  individu  âgé  de  43  ans  a  été  pris, 
en  1893,  d'enrouement  et  en  1894  on  a  constaté  de  la  dilTiculté  dans  l'adduction 
des  cordes  vocales  et  delà  tachycardie.  En  novembre  1894,  parésie  avec  atrophie 
du  bras  droit  accompagnée  de  douleurs.  En  décembre  1894,  se  montrent  des 
troubles  de  la  déglutition.  Au  commencement  de  1895,  le  malade  est  devenu  aphone 
et  a  eu  plusieurs  attaques  de  vertige.  Au  mois  de  février  de  la  même  année, 
faiblesse  dans  le  domaine  du  facial  supérieur  et  inférieur  des  deux  côtés,  atrophie 
de  la  langue,  augmentation  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  l'aphonie.  Les  cor- 
des vocales  sont  disposées  comme  dans  l'état  cadavérique.  En  dehors  de  l'atro- 
phie musculaire  du  bras  droit,  on  y  a  constaté  une  diminution  de  la  sensibilité 
douloureuse.  Sensation  de  faiblesse  dans  le  membre  inférieur  droit  avec  conser- 
vation de  la  force  musculaire  des  deux  membres  inférieurs.  Les  réflexes  patel- 
laires  étaient  très  marqués  et  le  malade  a  été  emporté  par  une  broncho-pneu- 
monie. A  l'examen  histologique  on  a  trouvé  une  dégénérescence  des  racines 
antérieures  cxtra-médullaircs  jusque  dans  la  région  du  bulbe.  Les  racines  posté- 
rieures sont  dégénérées  également  dans  les  diverses  régions  de  la  moelle.  On  a 
trouvé  en  outre  une  atrophie  légère  des  cornes  antérieures  dans  la  région  sacrée 
supérieure  et  lombaire  inférieure.  Ces  lésions,  qui  sont  douteuses  dans  la  région 
dorsale,  deviennent  très  caractéristiques  dansja  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale  et  de  la  région  cervicale  inférieure.  A  partir  de  la  sixième  cervicale,  la 
lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures  est  peu  accentuée  du  côté  gauche, 
mais  très  prononcée  du  côté  droit  Dégénérescence  certaine  du  cordon  de  Burdach 
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à  partir  de  la  deuxième  dorsale  jusqu'au  noyau  du  cordon  de  Burdach.  Atrophie  con- 
sidérable des  noyaux  des  9«,  10«,  11«  et  12«  paires.  Atrophie  complète  du  nucleus 
ambiguus.  Dégénérescence  de  la  racine  descendante  du  trijumeau;  hémorrhagie 
au  niveau  du  quatrième  ventricule.  Atrophie  des  fibres  nerveuses  des  nerfs  radial, 
cubital,  médian  et  pneumogastrique.  Dégénérescence  totale  des  deux  laryngés 
inférieurs.  Cf.  Mari!sesco. 

704)  Sur  un  cas  de  tuberculose  de  la  région  lombaire  supérieure  avec 
considérations  sur  les  dégénérescences  secondaires  (Uebereinen  Faii 
von  Tuberculose  des  oberen  Lendenmarkes  mit  besonderer  BerUcksichtigung 
der  secundâren  Degenerationen),  par  L.  MUller.  Deutsche  Zeitschri/t  fur  Ner^ 
veiiheilkufide,  vol.  10,  30  avril  1897,  p.  273. 

Malade  âgée  de  40  ans,  chez  laquelle  l'affection  a  débuté  en  1892  par  des 
troubles  de  la  marche  avec  douleurs  dans  les  bras  survenus  deux  ans  après.  A 
l'hôpital,  on  constate  une  paraplégie  motrice  complète.  Les  rétlexes  patellaires 
sont  manifestes  des  deux  côtés,  sans  être  exagérés.  La  sensibilité  tactile  et  dou- 
loureuse est  normale  à  la  figure,  aux  extrémités  supérieures  et  au  thorax.  Anes- 
thésie  complète  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  de  la  face 
dorsale  des  pieds.  Atrophie  des  muscles  des  jambes.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé 
une  tuberculose  de  la  dure-mère  spinale  à  la  région  lombaire.  La  face  posté- 
rieure de  la  dure-mère,  depuis  la  quatrième  vertèbre  cervicale  jusqu'à  la 
deuxième  dorsale,  est  adhérente  à  la  colonne  vertébrale.  Dans  la  région  lombaire 
supérieure  le  volume  de  la  moelle  est  augmenté  et  a  l'aspect  d'une  tumeur  qui 
se  prolonge  dans  la  région  lombaire  inférieure.  Sur  des  sections  transversales 
faites  à  ce  niveau  le  contour  normal  de  la  moelle  est  méconnaissable.  La  substance 
médullaire  est  transformée  en  un  tissu  pathologique  qui  dans  sa  partie  centrale 
est  caséeux.  On  a  trouvé  beaucoup  de  cellules  géantes,  mais  pas  de  bacilles.  La 
dégénérescence  descendante  atteint  les  faisceaux  suivants  :  l^  dégénérescence 
du  faisceau  pyramidal  et  de  certaines  fibres  qui  siègent  en  avant  et  en  arrière  de 
la  zone  périphérique  du  faisceau  pyramidal  ;  2^  petit  champ  de  dégénérescence 
dans  le  faisceau  antérieur;  3^  a)  zone  de  dégénérescence  courte  dans  la  portion 
ventrale  des  cordons  postérieurs  ;  b)  dégénérescence  descendante  du  faisceau 
dorso-médianqui  s'étend,  comme  on  le  sait,  de  la  région  cervicale  à  la  région  lom- 
baire. En  ce  qui  concerne  la  dégénérescence  dans  les  cordons  postérieurs  et  par- 
ticulièrement dans  la  portion  ventrale,  l'auteur  ne  peut  pas  fournir  de  renseigne- 
ments sur  la  nature  de  ses  fibres.  Peut-être  ces  fibres  ont-elles  la  môme  valeur 
que  celles  qui  constituent,  dans  la  région  cervicale  et  dorsale  supérieure,  la  vir- 
gule de  Schultze.  En  ce  qui  concerne  la  dégénérescence  ascendante,  elle  existe: 
1®  sur  une  courte  étendue  dans  la  zone  marginale  des  faisceaux  antéro-labraux  ; 
2«  dans  le  cordon  de  Goll  ;  3"*  dans  le  faisceau  fondamental  du  cordon  latéral  ; 
40  une  zone  atténuée  de  dégénérescence  dans  la  partie  médiane  du  cordon  anté- 
rieur et  qu'on  peut  suivre  jusqu'à  la  région  cervicale.  L'auteur  considère  que  la 
région  ascendante  dans  le  cordon  latéral  présente  un  intérêt  particulier  à  cause 
de  la  topographie  bien  déterminée  qu'elle  occupe.  Cette  dégénérescence  résul- 
terait, d'après  lui,  de  la  destruction  des  cellules  de  cordon  situées  dans  les  cornes 
postérieures.  G.  Marinesco. 

705)  Un  cas  d'ostéite  déformante  de  Paget.  Interprétation  des  lésions 
de  la  moelle  épiniére,  par  L.  Lévi.  Nouv,  Iconographie  de  la  Salpétrièrej  t.  X, 
n«  2,  1897  (avec  une  figure  et  une  photographie). 

Observation  clinique  d'un  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget  survenue  chez  une 
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femme  vers  l'âge  de  50  ans,  et  caractérisée  par  les  altérations  squelettiques  or« 
dinaires.  La  malade  mourut  d'une  affection  cardiaque  à  Tàge  de  62  ans. 

L'autour  a  étudié  les  lésions  de  la  moelle  épinière. 

Celles-ci  peuvent  se  résumer  ainsi  :  sclérose  pseudo-systématique  d'origine 
vasculaire  à  prédominance  sur  les  faisceaux  de  Goll  et  les  faisceaux  pyramidaux. 
Cette  sclérose  est  d'origine  vasculaire  ;  elle  est  toujours  plus  accentuée  au  pourtour 
des  vaisseaux.  On  peut  rapprocher  ces  lésions  de  celles  de  la  moelle  sénile.  Aussi 
est-il  permis  de  douter  qu'il  existe  une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  altéra- 
tions médullaires  et  celles  du  système  osseux. 

Mais  il  est  possible  que  les  unes  et  les  autres  soient  le  résultat  d'un  même 
trouble  dystrophique,  d'origine  inconnue. 

II  est  à  remarquer  que  les  lésions  de  la  moelle,  constatées  déjà  par  Gilles  de 
la  Tourette  et  Marinesco  dans  la  maladie  de  Paget,  ne  s*accompagnent  d'aucun 
accident  nerveux  (pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  de  la  réflec- 
tivité). 

Cela  tient  sans  doute  à  ce  que  les  lésions  sont  à  la  fois  diffuses  et  incom- 
plètes ;  elles  n'intéressent  aucun  système  en  particulier  et  s'établissent  avec  une 
grande  lenteur.  En  outre,  les  fibres  à  myéline  qui  sontatteintes  conservent  leurs 
cylindraxes  intacts.  Henry  Meige. 

706)  Le  fuseau  neuro-musculaire  au  point  de  vue  de  la  pathologie 

(The  muscle-spindle   under    pathological  conditions),    par  Fred.-E.    Batten. 
Brnin,  1897,  parts  77  et  78,  p.  138. 

Batten  débute  par  un  historique  circonstancié  du  fu.seau  neuro-musculaire, 
dont  il  fait  remonter  la  première  description  à  Miescher  en  1843;  il  indique  éga- 
lement les  principales  théories  émises  sur  la  nature  de  ces  organes.  Pour  lui,  il 
pense  que  c'est  d'eux  que  partent  les  impressions  musculaires  centripètes,  et 
qu'ils  sont  plus  ou  moins  analogues  et  dans  une  alliance  étroite  avec  les  orga- 
nes musculo-tendineux  ou  tendineux  situés,  soit  dans  les  tendons,  soit  entre  les 
muscles  et  les  tendons.  Batten  s'est  proposé,  dans  le  présent  travail,  d'examiner 
comment  se  comportent  ces  fuseaux  neuro-musculaires  dans  les  différentes  ma- 
ladies organiques  du  système  nerveux.  Dans  la  paralysie  infantile,  dans  les 
myopathies,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  on  ne  constate  aucune  alté- 
ration de  ces  organes.  Dans  le  tabès  il  existe  quelques  modifications  des  nerfs 
qui  y  sont  contenus,  mais  la  structure  générale  du  fuseau  reste  indemne.  Dans 
les  sections  des  nerfs  périphériques  il  y  a  atrophie  des  fibres  musculaires  dans 
l'intérieur  du  fuseau,  mais  il  est  probable  que  cette  atrophie  ne  se  produit  qu'avec 
une  grande  lenteur.  Un  grand  nombre  de  microphotographies.    Pierre  Marie. 

707)  Empoisonnement  expérimental  par  la  thsrroïdine  ;  ses  rapports 
aveo  la  maladie  de  Basedow  (Suir  avvelenamento  sperimentale  da  tiroidina  ; 
rapporte  alla  genesi  del  morbo  di  Basedow),par  Angiolella.  Annalidi  neurologia, 
anno  XV,  fasc  2,  1897. 

L^auteur  expose  les  résultats  des  recherches  anatomiques  par  lui  entreprises 
sur  des  chiens  et  des  lapins  empoisonnés  par  l'administration  de  tablettes  de 
thyroïdine.  Les  phénomènes  au  milieu  desquels  survint  la  mort  (amaigrisse- 
ment, cachexie,  diarrhée)  correspondaient  à  ceux  que  présentent  les  malades 
atteints  de  maladie  de  Basedow.  Quant  aux  lésions  anatomiques,  Tauteur  a 
trouvé  une  atrophie  très  avancée  de  la  thyroïde,  fait  qui,  suivant  lui,  annule- 
rait une  des  plus  graves  objections  qui  aient  été  élevées  contre  la  théorie  de 


508  REVUE    NEUROLOGIQUE 

r4)yperthyroïdisme  dans  la  genèse  du  goitre  exophtalmique,  en  se  fondant  sur  les 
avantages  obtenus  dans  des  cas  de  cette  aflection  par  l'emploi  de  la  thyroldine  ; 
en  effet,  cette  substance,  en  produisant  l'atrophie  du  corps  thyroïde,  supprime 
l'intoxication  continue  de  l'organisme.  De  plus,  l'auteur  a  trouvé  une  épendymite 
diffuse  dans  le  cerveau,  le  mésencéphale  et  la  moelle,  altération  qui  se  trouve 
aussi  dans  la  maladie  de  Basedow  ;de  petits  processus  phlogistiques  diffus,  plus 
marqués  dans  le  tube  digestif  et  le  foie,  moindres  dans  le  poumon;  dans  un  seul 
cas  il  y  avait  myocardite  légère,  dans  tous  existait  l'intégrité  de  l'appareil 
urinaire.  Ce  tableau  est  conforme  à  ce  qu^on  voit  chez  les  basedowiens,où  les  lésions 
de  l'appareil  biliaire  sont  très  fréquentes,  cellesdu  poumon  (tuberculose)  surtout 
communes,  rares  celles  du  rein  et  du  myocarde.  De  telle  sorte,  dit  Tauteur,  qu'au 
point  de  vue  des  lésions  anatomiques,  de  mômequ'au'pointde  vue  des  phénomènes 
cliniques,  la  maladie  de  Basedow  et  Tempoisonnementpar  la  thyroïdine  ont  beau- 
coup d'analogies  ;  cela  plaide  en  faveur  de  l'hyperthyroïdisme  considéré  comme 
condition  pathogénique  de  la  maladie  de  Basedow.  Massalongo. 


708 j  Sur  quelques  altérations  du  sang  pendant  les  convulsions,  par  les 

D"  FoRUANEK  et  IIasrovec.  Méruoires  de  V Académie  TcJUque.lSOb.  (Travail  fait  au 
laboratoire  de  M.  Horbacrewski.) 

On  a  expérimenté  sur  les  chiens  et  on  s'est  servi  de  la  méthode  de  Thomas 
Zeiss,  de  Fleischel  et  de  celle  de  Hamburger-FIuppert  pour  constater  le  nombre 
de  globules  rouges,  la  quantité  d'hémoglobine  et  la  quantité  de  fer  dans  le 
sang,  soit  à  l'état  normal,  soit  pendant  les  convulsions  toniques  et  cloniques. 
Pendant  les  convulsions  provoquées  au  moyen  de  strychnine  et  brucine  on  a 
observé  que  le  nombre  de  globules  rouges  dans  les  veines  périphériques  a  mon- 
té de  7,550,000  à  11,000,000,  la  quantité  d'hémoglobine  étaitde  môme  augmentée, 
en  indiquant  sur  l'hémomètre  de  5  degrés  plus  qu'à  l'état  normal,  et  la  quantité 
de  fer  a  monté  de  0,429  p.  1000  a  0,643  p.  1000.  Dans  d'autres  cas  les  différences 
étaient  à  peu  près  les  mômes  et  les  auteurs  les  citent  minutieusement.  Ces  diffé- 
rences sont,  après  l'empoisonnement  par  la  brucine,  moindres  qu'après  l'empoi- 
sonnement par  la  strychnine.  Il  faut  constater  que  les  convulsions  provoquées 
par  la  brucine  ne  sont  pas  d'une  intensité  comparable  à  celles  provoquées  par 
la  strychnine. 

Si  l'on  provoque  les  convulsions  par  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  scia- 
tique,  coupé  au  moyen  du  courant  faradique  on  obtient  le  môme  effet  pendant 
les  convulsions  toniques.  Or,  ce  n'est  pas  l'action  spécifique  du  poison  cité  qui 
a  pour  conséquence  cette  altération  du  sang.  Ce  n'est  pas  non  plus  la  dyspnée 
qui  accompagne  les  convulsions  qui  en  est  la  cause.  Si  Ton  ventile  les  poumons 
artificiellement  pendant  l'empoisonnement  par  le  strychnine,  on  observe  égale- 
ment Taltération  du  sang  citée.  Si,  au  contraire,  on  empoisonne  l'animal  narco- 
tisé  par  l'hydrate  de  chloral,  par  la  strychnine,  auquel  cas  on  n'observe  pas 
de  convulsions,  on  ne  peut  constater  aucune  augmentation  de  globules  rouges 
comme  plus  haut.  Les  auteurs  supposent  que,  pendant  les  convulsions  toniques 
fortes^  survient  une  transsudation  des  matières  liquides  du  sang  dans  les  tissus, 
de  façon  que  le  sang  s'épaissit.  De  môme  on  trouve  des  altérations  semblables 
dans  quelques  maladies  qui  donnent  lieu  à  une  grande  perte  d'eau  (choléra, 
transpirations  profuscs,  manque  d'eau   prolongé,  etc.).  Hasrovec. 
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709)  Sur  le  délire  systématisé  de  négation  (Sul  delirio  sistematizzato  di 
negazione),  par  Gianelli.  Rivista  quindicinale  di  psicologia,  psichiatria^  muropato- 
logia,  vol.  I,  fasc.  6. 

L'auteur  publie  trois  observations  personnelles  qu'il  fait  suivre  de  quelques 
considérations  générales  sur  les  idées  délirantes  de  négation  qu'il  distingue  en 
trois  types:  1®  Délire  systématisé  dénégation  dans  la  mélancolie,  délire  de  néga- 
tion de  Gotard,  délire  essentiel  de  négation  de  Falret,  ou  mieux  syndrome  de 
Cotard.  —  2<»  Délire  systématisé  de  négation  dans  la  folie  systématisée  (paranoïa) 
hypochondriaque.  —  S®  Délire  systématisé  de  négation  dans  la  folie  systéma- 
tisée (paranoïa)  de  persécution,  dans  lequel  le  délire  progressif  et  sans  aucun 
caractère  d'humilité  ne  regarde  pas  Tavenir,  mais  le  passé  ;  le  malade  accuse 
autrui,  n'est  pas  résigné,  mais  résiste  et  proleste.  Gainer. 

710)  Sur  les  formes  diverses  de  la  psychose  polynévritique,  par 

SouRiiANOFF.  Revue  de  médecine,  mai  1897,  p.  317-371. 

Le  premier  symptôme  cardinal  que  l'on  observe  dans  les  cas  de  psychose 
polynévritique  est  l'amnésie  du  malade  par  rapport  au  monde  extérieur;  il  oublie 
tout  ce  qui  se  fait  autour  de  lui,  oublie  qui  il  a  vu  et  avec  qui  il  a  parlé.  Mais 
chez  différents  malades  et  chez  le  môme  malade  cet  oubli  est  variable  dans  ses 
degrés.  L'époque  de  sa  vie  que  le  malade  commence  à  oublier  n'est  pas  seule- 
ment celle  de  sa  maladie,  mais  l'amnésie  remonte  à  beaucoup  plus  loin. 

Outre  la  simple  forme  d'oubli,  la  névrite  multiple  est  souvent  accompagnée 
de  cette  dernière  avec  des  pseudo-réminiscences.  Alors  le  malade  invente,  tout  en 
causant,  d'invraisemblables  histoires,  raconte  où  et  avec  qui  il  a  été,  accom- 
pognantson  récit  des  plus  minutieux  détails;  au  bout  de  quelques  minutes,  il  a 
oublié  son  récit;  mais  à  la  môme  question  à  nouveau  posée,  il  répondra  par  une 
nouvelle  histoire, 

Ghez  tous  ces  malades,  on  constate  une  diminution  de  l'intérôt  porté  au  monde 
extérieur  et  de  la  faculté  de  combinaison,  un  rétrécissement  de  l'horizon 
psychique,  une  lenteur  de  l'idéation,  en  un  mot  un  certain  degré  de  démence. 
Les  malades  atteints  de  psychose  polynévritique  sont,  pour  la  plupart,  d'une 
humeur  placide  et  douce.  Ils  sont  incapables  de  se  fâcher.  Gela  n'est  pas  seule- 
ment attribuable  à  l'oubli,  il  semble  que  l'agent  de  l'intoxication  polynévritique 
ait  une   action  élective  sur  les  lobes  cérébraux. 

L'auteur  termine  cet  important  travail,  basé  sur  10  observations,  par  les  con- 
clusions suivantes:  l^')  La  psychose  polynévritique  est  une  entité  morbide  à 
double  modalité  clinique  :  elle  se  révèle  tantôt  par  de  l'amnésie  seule,  tantôt  par 
l'amnésie  avec  pseudo-réminiscences  ;  cette  seconde  forme  doit  être  considérée 
comme  une  forme  cérébrale  plus  grave.  —  2**)  Si  la  psychose  polynévritique  se 
montre  chez  un  phtisique,  le  pronostic  est  aggravé  d'autant  et  la  terminaison 
fatale  peut  survenir  à  brève  échéance.  —  3»)  Dans  certains  cas  graves  de  la 
psychose  polynévritique  accompaçnée  de  pseudo-réminiscences,  les  symptômes 
du  côté  des  nerfs  périphériques  peuvent  être  peu  prononcés.  La  plupart  des 
cas  de  ce  genre  se  rapportent  à  des  alcooliques.  Geci  s'explique  par  ce  fait  que, 
chez  ces  derniers,  avant  l'apparition  de  la  psychose  polynévritique,  le  cerveau, 
organe  d'élection  du  poison  alcool,  a  été  déjà  profondément  modifié.  De  sorte 
que  chez  les  alcooliques  Tauto-intoxication,  lorsqu'elle  survient,  intéresse  plus 
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profondément  et  plus  faciJement  le  cerveau  que  les  nerfs  périphériques,  moins 
sensibles  à  Taction  adultérante  de  Talcool.  Feipïdel. 

711)  Sur  un  cas  de  psychose  migraineuse,  par  Ch.  Féré.  Revmde  médecifw, 

mai  1897,  p.  390. 

Les  troubles  psychiques  de  la  migraine  peuvent  se  présenter  sous  forme 
d'accès  sériels  ou  d'état  de  mal  ;  alors  leur  continuité  apparente  est  bien  capable 
de  faire  méconnaître  leurs  relations  avec  la  migraine.  L'auteur  donne  l'observa- 
tion d'une  jeune  fille  qui  après  avoir  présenté  dès  l'âge  de  7  ans  des  accès  de 
migraine,  et  plus  tard  des  phénomènes  psychiques  (colère,  apathie,  amnésie, 
hallucinations)  accompagnant  les  accès,  eut,  à  Tâge  de  19  ans,  une  série  d'accès 
avec  apathie,  puis  une  série  de  crises  d'apathie  pure  sans  accès  douloureux. 
Quelques  jours  après,  les  crises  d'apathie,  survenant  plusieurs  fois  par  jour,  ne 
laissaient  plus  entre  elles  que  des  armistices  extrêmement  courts  permettant 
de  constater  la  déchéance  cérébrale.  Cet  état  grave  disparut  rapidement  sous 
l'influence  du  bromure  do  potassium. 

La  coïncidence,  l'alternance  et  la  disparition,  sous  l'action  du  traitement, 
des  phénomènes  douloureux,  des  sensations  subjectives,  des  hallucinations,  de 
l'apathie  et  do  la  confusion  mentale,  paraissent  bien  démontrer  l'identité  de  tous 
ces  phénomènes  qu'on  peut  relier  à  la  migraine.  Leur  allure  commune  de 
paroxysmes  brusques  permet  de  les  rapprocher  de  l'épilepsie  qui  peut  présenter 
les  mêmes  signes.  La  parenté  de  ces  troubles  psychopathiques  est  importante  à 
établir  en  raison  de  refficacilé  du  bromure  dans  la  plupart  des  afTections  épilep- 
liformes.  Feindel. 

712)  Manie  errante  :  dédoublement  de  la  conscience  d'origine  alcoo- 
lique, par  le  D*"  Berkley.  American  Journal  of  insamty,  avril  1897,  vol.  LUI, 
p.  489. 

Les  modifications  mentales  connues  sous  le  nom  de  «  dédoublement  de  la 
conscience  »  ne  se  rencontrent  pas  couramment.  Les  divers  facteurs  qui  peuvent 
les  produire  sont,  par  ordre  de  fréquence,  l'épilepsie,  le  somnambulisme,  les 
traumatismes  crâniens  et  les  excès  alcooliques  :  l'auteur  n'a  rencontré,  dans  la 
liltérature  médicale, aucun  cas  authentique  se  rapportant  à  ce  dernier  facteur. 

Le  malade  dont  Pobservation  complète  est  rapportée,  est  un  homme  de  23  ans 
qui,  jusqu'à  l'époque  de  l'exposition  de  Chicago,  n'avait  jamais  commis  d'excès 
alcooliques  ;  mêlé  par  ses  affaires  à  l'existence  fiévreuse  delà  «  World's  Fair  », 
il  se  mit  à  boire,  et  de  telle  façon  qu'au  bout  de  quelques  semaines  les  personnes 
de  son  entourage  s'aperçurent  de  la  diminution  de  son  jugement,  de  son  intelli- 
gence, et  d'un  certain  degré  de  perte  de  la  mémoire. 

Il  continua  toutefois  à  s'occuper  de  ses  affaires.  Vers  le  15  juillet  il  reçut  la 
visite  d'un  des  commissionnaires  de  l'exposition  ;  c'est  le  dernier  fait  dont  il 
ait  souvenance.  Il  eut  avec  cette  personne  des  conversations  d  affaires,  plusieurs 
entretiens  dont  il  ne  se  rappelle  plus, et  revint  trouver  sa  mère  avec  qui  il  ouvrit 
un  oflice  commercial  de  courtage.  Les  affaires  n'allèrent  pas  très  bien,  malgré  un 
travail  acharné,  et  il  y  eut  des  réclamations  nombreuses  de  créanciers.  Les  excès 
de  boissons  n'en  continuaient  que  de  plus  belle.  Mais,  du  fait  des  réclamations 
adressées  contre  lui,  naquirent  des  idées  de  persécution  qui  ne  firent  que  se  dé- 
velopper de  plus  en  plus  et  poussèrent  le  malade  à  errer  de  ville  en  ville,  fuyant 
ses  prétendus  persécuteurs  qu'il  entendait  sans  cesse  autour  de  lui.  Il  n'en  con- 
tinue pas  moins  d'écrire  régulièrement  à  sa  mère  des  lettres  dans  lesquelles  il  lui 
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fait  part  de  son  désir  de  se  cacher,  en  môme  temps  qu'il  lui  parle  de  ses  affaires  : 
ces  lettres,  sauf  celles  qui  ont  précédé  immédiatement  Tinternement,  sont 
souvent  fantaisistes  sans  être  amais  incohérentes.  L'écriture  en  est  grossière, 
l'orthographe  incorrecte  et  le  style  général  modifié. 

Lors  de  son  placement  à  Tasile  de  Baltimore  en  octobre  1894,  il  ne  put  don- 
ner aucun  renseignement  sur  ce  qu'il  avait  pu  dire  ou  faire  depuis  le  milieu  de 
juillet,  se  rappelant  seulement  qu'il  avait  été  à  l'exposition  de  Chicago. 

Il  était  atteint  à  cette  époque  de  manie  aiguë  alcoolique  avec  idées  de  persé- 
cution et  hallucinations  de  l'ouïe.  Les  idées  de  persécution  avec  hallucinations 
persistèrent  jusqu'en  janvier  95,  époque  à  laquelle  le  malade  put  retourner  dans 
sa  famille. 

Le  souvenir  des  quatre  mois  passés  en  pérégrinations  était  toujours  nul  :  le 
malade  ne  se  rappelait  rien,  ni  de  ce  qu'il  avait  fait,  ni  des  endroits  visités, 
ni  des  lettres  écrites,  et  lorsqu'on  mit  sous  ses  yeux  les  lettres  écrites  à  sa  mère, 
il  en  critiqua  de  suite  les  fautes  de  style  et  d'orthographe  en  s'étonnant  d'avoir 
pu  les  commettre.  Et  pendant  ces  quatre  mois,  ce  malade  avait  erré  de  New- 
York  à  Saint-Louis,  de  Saint-Louis  à  Baltimore,  porteur  de  sommes  importantes, 
écrit  des  lettres  d'araires  et  de  famille,  sans  qu'aucune  trace  en  soit  restée  dans 
son  esprit. 

A  la  suite  de  cette  intéressante  observation,  l'auteur  cite  les  diverses  lettres 
écrites  par  le  malade  à  sa  mère,  de  chacune  des  villes  où  l'entraînaient  ses  idées 
délirantes.  E.  Blin. 

713)  Un  cas  d'amnésie,  par  le  D''  Edwin  Bishop.  American  Journal  of  insanity^ 
avril  1897,  vol.  LUI,  p.  534. 

Le  28  août  1896,  un  homme  marche  sur  la  route  qui  mène  à  Baltimore  :  il 
entre  dans  la  ville,  qu'il  ne  connaît  pas,  va  manger  dans  un  restaurant,  puis,  ne 
sachant  où  aller  dans  une  ville  inconnue,  erre  de  côté  et  d'autre,  jusqu'à  ce 
que,  remarqué  et  abordé  par  un  policeman,  il  se  voie  dans  l'impossibilité  de  lui 
dire  quoi  que  ce  soit  sur  lui-même,  pas  môme  son  nom. 

Admis  à  Tasile  et  interrogé,  en  raison  de  son  vêtement  de  mécanicien,  sur 
les  locomotives  et  les  machines,  il  répond  correctement  et  même  fait  montre 
dans  sa  conversation  de  quelques  connaissances  générales  d'histoire  ;  mais 
«  le  livre  de  sa  vie  reste  toujours  fermé  ». 

Quelques  jours  après  son  admission,  il  prononce  quelques  noms  de  villes  qui 
permettent  de  diriger  des  recherches  et  finissent  par  faire  connaître  l'identité 
du  malade. 

C'est  un  mécanicien  de  Washington,  bien  portant,  sans  antécédents  hérédi- 
taires, vigoureux,  mais  sujet  à  des  périodes  de  dissipation. 

En  novembre  1895,  étant  sur  sa  machine,  il  fit  sur  la  tête  une  chute  de  deux 
mètres,  perdit  connaissance  et  souffrit  pendant  trois  semaines  de  fortes  dou- 
leurs au  vertex  et  dans  la  colonne  lombaire. 

A  partir  de  cette  époque,  il  devint  plus  dissipé  :  les  périodes  de  dissipation  se 
présentaient  sous  forme  d'accès  débutant  par  de  violents  maux  de  tête,  des 
douleurs  lombaires,  avec  période  d'agitation  et  perte  de  la  mémoire  ;  pendant 
ces  accès  il  errait  de  ville  en  ville,  se  livrant  à  tous  les  excès,  mais  surtout  à 
la  boisson. 

Pendant  les  mois  de  juin,  juillet  et  le  commencement  d'août,  il  avait  mené  une 
vie  précaire  à  Chicago  ;  mais  depuis  le  15  août  jusqu'au  28,  jour  où  il  fut  trouvé 
dans  les  rues  de  Baltimore,  rien  de  son  existence  ne  put  être  reconstitué. 
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Ce  cas  d'amnésie  paraît  réunir  deux  facteurs  :  d'une  part,  les  crises  de  dipso- 
manie,  et  d'autre  part,  le  traumatisme  cérébral.  E.  Blipt. 

714)  Équivalents  musicaux  de  l'attaque  épileptique  (Equivalent!  musicali 
di  attachi  epilettici),par  Di  àSANCXis.  Bivista  quhidlciTtale  dipsicologki, psidùatria^ 
iteuropatologia,  vol.  I,  fasc.  6. 

Les  deux  cas  cliniques  que  rapporte  Tauteur  constituent  surtout  une  contribu- 
tion à  la  nosographic  des  attaques  épileptiques.  Ils  concernent  les  automatismes 
musicaux  de  nature  épileptique  et  plus  particulièrement  les  chants  des  épileptiques 
durant  Tattaque  ou  les  attaques  remplacées  par  le  chant.  Dans  le  premier  des  cas 
les  nllaques  étaient  ou  motrices  complètes  ou  modifiées  (procursives),ou  bien  accom- 
pagnées de  paroxysmes  psychiques  (hallucinations,  impulsions,  réactions). Quel- 
quefois, dans  une  attaque  multiple  (série  de  crises)  apparaissaient  chez  le  malade, 
entre  les  convulsions  tonico-cloniques,  des  chants  paroxystiques  absolument 
inconscients.  Dans  le  second  cas  on  notait  des  automatismes  musicaux  substitués 
aux  attaques.  Gainer. 

715)  La  simulation  ((^ontributo  allô  studio  délia  simulazione),  par  Honcorom. 
Archivio  di  PsichUUria,  Scienza  penali  e  Antropologia  criminale,  vol.  XVIII, 
fasc.  IV. 

Après  avoir  décrit  trois  criminels  chez  qui  le  soupçon  de  la  simulation  était 
fortement  motivé,  Tauteur  étudie  les  critériums  qui  peuvent  faire  porter  le  dia- 
gnostic de  simulation  d'une  maladie  mentale.  Il  y  en  a  quatre  :  l'anamnèse,  les 
signes  généraux  anatomiques  et  physiologiques,  les  signes  généraux  psycholo- 
giques et  les  signes  particuliers  qui  se  rapportent  à  chaque  maladie  mentale.  En 
ce  qui  concerne  ces  aiïections,  l'auteur  étudie  celles  qui  sont  le  plus  volontiers 
simulées,  l'épilcpsie,  l'hystérie,  l'imbécillité  et  les  états  hypnotiques,  la  paranoia 
et  les  formes  voisines,  la  démence,  la  folie  sensorielle,  la  mélancolie,  la  stupidité 
et  la  manie.  Gainer. 

THÉRAPEUTIQUE 

71C)  Le  traitement  chirurgical  des  épilepsies  partielles,  par  Gilbert 
Ballet.  La  Médecine  moderne,  1897,  n^*  5,  19,  23. 

Ohuivation  d'êpilepsie  Bravais- Jachsonienne  ;irèpanaiivn  ;  mort,  —  Une  femme  de 
51  ans  fait,  en  février  1896,  des  rêves  pénibles  ;  deux  mois  plus  tard  a  lieu  une 
dysarthrie  légère,  transitoire  ;  la  face  est  tirée  à  droite  et  quelques  petites 
secousses  s'y  font  sentir  à  gauche.  En  septembre,  les  crises,  qui  étaient  deve- 
nues plus  fréquentes,  s'accompagnent  de  légères  secousses  dans  le  bras  gauche, 
et  il  s'y  établît  une  parésie  notable  ainsi  que  dans  la  face  du  môme  côté.  Par- 
fois les  irradiations  des  spasmes  vont  plus  loin  :  la  tôte  se  place  en  rotation  et 
en  inclinaison  vers  la  gauche,  le  membre  supérieur  se  met  en  extension  et  est 
agité  de  secousses  cloniques. 

La  crise  s'accompagne  souvent  de  céphalalgie  localisée  aux  tempes  et  a 
Tocciput,  débutant  toujours  par  une  sensation  d'engourdissement  et  de  raideur 
h  la  base  et  à  gauche  de  la  langue  (signal-symptôme  des  Anglais)  ;  la  lésion  est 
localisée  au  voisinage  du  pied  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes, plus  exactement  au  tiers  inférieur  de  la  frontale  ascendante. 

Après  avoir  temporisé  le  plus  possible  devant  la  marche  progressive  de  la 
lésion  qu*un  traitement  bromure  n'a  pas  enrayée,  on  pratique  l'hémicranieclo- 
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mie  et  on  découvre  une  tumeur  émergeant  du  sillon  de  Rolando  à  sa  partie 
moyenne  et  faisant  corps  avec  la  frontale  ascendante.  Le  trépan  simple  au  tiers 
inférieur  de  cette  circonvolution  n'aurait  donc  pu,  malgré  la  localisation  imposée 
en  ce  point  par  les  symptômes,  mettre  à  découvert  la  lésion.  L'adhérence  avec 
la  frontale  ascendante  étant  très  intime,  on  ne  peut  énucléer  ;  on  se  contente 
d*exciser  la  partie  formant  hernie.  On  draine,  on  suture;  la  paralysie  facialo 
gauche  s'accentue  ainsi  que  la  dysarthrie  ;  deux  jours  plus  tard  le  pouls  monte 
à  100,  le  membre  supérieur  gauche  se  raidit  en  extension,  la  malade  tombe  dans 
la  torpeur;  puis  le  membre  inférieur  gauche  se  contracture  à  son  tour,  la  tem* 
pérature  monte  à39o,5  et  la  malade  succombe. 

L'autopsie  est  très  instructive  et  mérite  d'être  rapportée  in  extenso  :  «  L'hémi- 
sphère droit,  siège  de  la  lésion,  pèse  50  grammes  de  plus  que  l'hémisphère  gau- 
che. En  l'examinant,  on  est  frappé,  tout  d'abord,  des  dimensions  excessives  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante,  qui  ne  mesure  pas  moins  de  trois  centimètres 
et  demi  (  1  centimètre  et  demi  du  côté  sain)  d'épaisseur  à  sa  partie  moyenne.  On  y 
voit  une  dépression  considérable,  remplie  d'un  caillot  sanguin  et  de  débris  de 
tumeur,  correspondant  au  siège  des  bourgeons  qui  ont  été  enlevés  au  cours  de 
l'opération.  A  ses  extrémités  la  frontale  tend  à  reprendre  ses  dimensions  nor- 
males. 

«  Dans  sa  partie  inférieure,  la  circonvolution  pariétale  ascendante  est  élargie 
(deux  centimètres).  Mais  à  sa  partie  moyenne,  comprimée  par  la  frontale  hyper- 
trophiée, elle  est  réduite  à  une  lamelle  de  substance  mesurant  moins  d'un  demi- 
centimètre  de  largeur.  Le  sillon  de  Rolando  a  été  refoulé  en  arrière  avec  la 
pariétale,  et  ce  n'est  que  dans  sa  partie  supérieure  qu'il  reprend  sa  direction 
normale  ;  là  aussi  la  pariétale  retrouve  ses  dimensions  habituelles. 

«  Les  deux  circonvolutions  sont  d'une  couleur  jaune  ocreux  et  présentent, 
par  places,  un  piqueté  hémorrhagique  qu'on  retrouve  aussi  à  la  surface  du 
lobule  pariétal  inférieur.  Leur  consistance  est  un  peu  moins  ferme  que  celle  des 
circonvolutions  voisines. 

a  Si  l'on  déplisse  le  sillon  de  Rolando  on  constate  : 

n  lo  Que  la  tumeur  avait  fait  saillie,  non  point  au  fond  du  sillon,  comme  on 
l'avait  supposé  pendant  l'opération,  mais  bien  à  la  surface  de  la  circonvolution 
frontale  ascendante  ;  et  que,  en  repoussant  en  arrière  la  scissure  et  la  circonvo- 
lution pariétale  et  s'en  coiffant,  elle  en  avait  formé  une  lèvre  postérieure  indcf- 
pendante  qui  permettait  de  contourner,  en  ce  point,  la  tumeur.  Le  clapier  qui 
occupe  la  région  moyenne  de  la  frontale  et  à  la  surface  duquel  était  la  par- 
tie énucléée  de  la  tumeur, se  continue  profondément  sous  le  sillon  de  Rolando. 

«  2*  Quc,dans  l'épaisseur  de  la  circonvolution  pariétale,  il  existe  un  caillot  mé- 
langé de  débris  de  tumeur  et  gros  comme  une  noix.  Ce  caillot,  refoulant  autour 
de  lui  la  substance  cérébrale,  s'est  creusé  une  cavité  qui  adleure,  en  forme  de 
longue  fente,  à  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution. 

a  3<>  Que  les  lèvres  du  sillon  de  Rolando,  de  môme  que  les  parties  inférieure  et 
moyenne  des  deux  circonvolutions  ascendantes,  sont  infiltrées  par  le  néoplasme, 
alors  que  la  partie  supérieure  du  sillon  et  celle  de  ces  circonvolutions  paraissent 
intactes... 

a  Sur  une  coupe  de  Pitres,  qui  traverse  toute  la  région  infiltrée,  on  constate 
trois  ordres  de  lésions  : 

«  l*  Dans  le  clapier  et  à  son  pourtour,il  y  a  des  bourgeons  nombreux  recouverts 
de  caillots  sanguins  et  semblables  aux  parties  de  tumeur  enlevées  par  le  chi- 
rurgien. 
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«  2o  Au-dessous  et  en  dedans  du  clapier Ja  substance  blanche,  dans  les  parties 
qui  correspondent  au  faisceau  frontal  moyen  de  Pitres,  présente  une  teinte 
jaunâtre,  et  beaucoup  des  fibres  qui  la  constituent  sont  en  voie  de  désintégra- 
tion, comme  Texamen  microscopique  Ta  montré. 

«  3«  L'écorce  cérébrale  qui  circonscrit  le  clapier  (écorce  de  la  partie  moyenne 
de  la  frontale  ascendante  et  aussi  de  sa  partie  inférieure)  est  assez  ferme,  mais 
sa  coupe  présente  un  aspect  translucide  particulier.  Elle  e^t  manifestement  in- 
filtrée par  le  néoplasme.  L'examen  microscopique  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un 
gliome.  » 

La  mort  a  donc  été  causée  par  un  foyer  hémorrhagique  post- opératoire  im- 
putable soit  à  une  décompression  due  à  l'excision,  soit  aux  manipulations  pour- 
tant très  légères  auxquelles  le  cerveau  a  été  soumis. 

L'auteur  trouve,  avec  raison,  très  extraordinaire  qu'une  destruction  aussi 
étendue  du  centre  moteur  supérieur  et  des  fibres  sous-jacentes  ait  causé  si 
peu  de  troubles.  11  se  demande  si  vraiment  on  a  raison  de  trépanera  tout  propos, 
sans  attendre  que  la  marche  de  la  lésion  ait  rendu  l'intervention  chirurgicale 
indispensable.  Marcotti,  dans  sa  thèse,  rapporte  38  cranectomies,  et  Gilbert 
Ballet  n'en  admet  que  7  sur  ce  nombre  dont  l'opportunité  lui  paraît  établie.  Il  ne 
faut  pas  tomber  dans  l'erreur  de  Buckhardt  qui  conseille  d'enlever  de  larges 
tranches  cérébrales,  même  dans  les  psychoses  !  Ce  serait  aller  contre  l'intérêt 
des  malades,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les  fonctions  du  cerveau. 

Gaston  Bresson. 

717)  La  ponction  lombaire  dans  la  méningite  tuberculeuse,  par  Marfan. 

Presse  médicale,  n*  74,  8  septembre  1897. 

Bien  que  sa  valeur  curative  soit  nulle,  son  action  palliative,  médiocre  et  in- 
constante, la  ponction  lombaire  pourra  être  pratiquée  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse en  raison  de  sa  facilité  et  de  son  innocuité.  Elle  est  surtout  indiquée  s'il 
y  a  compression  cérébrale  (tendance  au  coma  et  à  l'hypothermie,  insensibilité, 
résolution  musculaire,  dilatation  des  pupilles) . 

Peut-être  pourra-ton  injecter  par  cette  voie  des  liquides  permettant  de  modi- 
fier le  processus  tuberculeux  ;  Tauteur  a,  sans  résultat,  injecté  dans  un  cas 
quelques  gouttes  d'une  solution  de  sublimé.  Thoma. 

718)  Des  accidents  qui  peuvent  compliq[uer  Tintervention  chirurgi- 
cale dans  le  goitre  exophtalmique,  par  le  Dr  Surrel.  Thèse  de  Paris, 
1897. 

Parmi  toutes  les  opérations  préconisées  contre  le  goitre  exophtalmique  il  n'y  en 
a  aucune  absolument  efficace  et  sans  dangers. 

I.  —  La  ligature  des  artères  thyroïdiennes  peut  enrayer  pendant  quelque  temps 
la  marche  de  la  maladie,  mais  les  résultats  ne  sont  pas  certains  et  durables,  les 
récidives  sont  fréquentes.  De  plus,  cette  opération  a  contre  elle  la  difTiculté  opé- 
ratoire due  aux  changements  de  rapports  de  la  régionale  danger  des  hémorrhagies 
vasculaires.  Enfin,  elle  n'est  applicable  que  dans  les  goitres  parenchymateux  et 
vasculaires. 

II.  —  L'énucléation  donne  de  bons  résultats,  lorsqu'elle  est  applicable,  dans  la 
maladie  de  Basedow.  Elle  évite  aux  malades  les  dangers  d'une  thyroïdcctomie. 
Quand  elle  cstindiquée,  elle  peutêtre  entravée  par  certaines  complications  qui  sont  : 
l"*  la  multiplicité  des  kystes  ou  noyaux  nécessitant  une  extirpation  totale  ;  2«  la 
difTiculté  où  l'on  se  trouve  de  délimiter  nettement  la  tumeur  d'avec  le  tissu  glan- 
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dulaire  ;  3^  l*hémorrhagie  qui  peut  être  grave  ;  4»  la  présence  d'adhérences  dues 
à  un  processus  inflammatoire  ou  à  un  traitement  palliatif  antérieur.  Enfln  les  réci- 
dives sont  assez  fréquentes. 

III.  —  L'exothyropexie  appliquée  au  goitre  exophtalmique  n'est  pas  une  opé- 
ration d'une  incontestable  sécurité.  Après  cette  opération,  on  peut  voir  survenir 
de  la  fièvre  accompagnée  d'agitation,  de  délire,  de  coma,  et  la  mort  subite  peut  en 
être  la  conséquence.  De  plus  les  suites  en  sont  longues,  malpropres  et  pénibles, 
et  il  est  fréquent  de  constater  des  récidives. 

IV.  —  La  thyroidectomie  est  une  opération  grave  par  elle-même  et  entourée  de 
dangers  d'autant  plus  redoutables  qu'ils  échappent  parfois  à  toute  prévision  et 
qu'ils  menacent  le  chirurgien  le  plus  habile  et  le  plus  exercé.  Les  dangers  et  les 
complications  qui  peuvent  survenir  au  cours  d'une  thyroidectomie  ou  après  l'opé- 
ration sont  :  1«  la  fièvre  post-opératoire  avec  ses  accidents  généraux  ;  2®  la  mort 
subite;  3»  la  tétanie';  4» l'hémorrhagie  ;  5°  des  accidents  dus  aux  lésions  de  la  tra- 
chée ;  6°  des  troubles  de  la  voix  ;  7°  des  complications  broncho-pulmonaires  ;  8o  de 
la  dysphagie.  L'opération  donne  un  coup  de  fouet  à  la  maladie  et  la  récidive  est 
fréquente. 

V.  —  La  section  du  sympathique  cervical  préconisée  par  Jaboulay  est  une 
opération  trop  récente  pour  qu'on  puisse  la  juger.  Gérard  Marchant  a  signalé  une 
récidive. 

VI.  —  La  distinction  du  goitre  exophtalmique  en  maladie  de  Basedow proprement 
dite  et  en  goitre  basedowifié  permet  de  comprendre  la  difl'érence  des  résultats 
chirurgicaux  ;  si,  dans  la  dernière  variété,  la  thyroidectomie  peut  amener  une 
guérison,  dans  la  première  elle  sera  suivie  de  complicatons  redoutables  et  même 
de  mort  subite.  Paul  Sainton. 

719)  Goitre  exophtaIiniq[ue,  panophtalmie,  énucléation  des  globes 
oculaires  (Â  case  of  exophtalmic  goiter  in  which,  owing  to  panophthalmitis^ 
the  enucleation  of  both  eyes  became  imperative),  par  James  A.  Spalding.  Médi- 
cal News,  New-York,  17 juillet  1897,  p.  78. 

Dans  ce  cas  de  goitre  exophtalmique  les  tissus  mous  intra-orbitaires,  enflammés, 
à  droite,  causèrent,  par  suite  de  l'augmentation  de  leur  volume,  la  névrite  optique 
et  la  dystrophie  progressive  du  globe  oculaire.  Les  troubles  trophiques  commen- 
cèrent en  arrière,  du  côté  du  nerf  optique,  atteignirent  le  globe  oculaire  dans  sa 
portion  antérieure,  puis  s'étendirent  à  la  cornée  qui  se  dessécha  et  s'ulcéra.  Il 
en  résulta  une  choroïdite  purulente  typique.  L'œil  droit  fut  énucléé.  Le  même 
processus,  quelques  mois  plus  tard,  fit  opérer  l'œil  gauche.  Feindel. 

720)  Étude  sur  les  traitements  du  goitre  exophtaliniq[ue, 

par  le  D'   Blottière.   Thèse  de  Paris,   1897. 

Revue  générale  de  la  question  :  après  une  très  courte  introduction  où  sont 
rapidement  résumés  les  difl'érents  symptômes  et  les  diverses  théories  pathogé- 
niques  de  la  maladie  de  Basedow,  l'auteur  étudie  successivement  les  traitements 
qui  ont  été  préconisés  dans  cette  aflection,  depuis  la  médication  par  l'iode,  le  fer, 
la  digitale,  l'opium,  la  belladone,  le  bromure  de  potassium,  jusqu'à  l'opothérapie 
par  l'ingestion  de  glande  thyroïde  ou  de  thymus.  Il  s'étend  longuement  sur  les 
traitements  chirurgicaux  :  thyroïdectomie,  exothyropexie,  ligature  des  artères 
thyroïdiennes,  et  les  résultats  qu'ils  ont  fournis  jusqu'à  ce  jour  ;  il  se  montre 
médiocrement  partisan  de  toutes  ces  interventions  sur  la  glande,  à  cause  des 
dangers  sérieux  qu'elles  font  courir  au  malade.  La  section  double  du  sympa- 
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thîque  cervical,  opération  jusqu'ici  inoffensive,  lui  semble  supérieure  aux  autres 
moyens  sanglants  ;  malheureusement,  elle  n'a  pas  encore  élé  pratiquée  sur  un 
assez  grand  nombre  dMudividus  pour  que  l'on  puisse  exprimer  une  opinion  dé- 
finitive sur  sa  valeur  thérapeutique. 

Une  très  belle  photographie  représente  une  malade  de  M.  Jaboulay  avant  et 
après  la  sympathicotomie.  Paul  Sainton. 

721)  La  thérapeutique  de  ralcoolisme,  par  Marandon  de  Montyel.  litvue  de 
médecine,  janvier  1896,  p.  23. 

Par  de  nombreux  mémoires,  l'auteur  ne  cesse  de  réclamer  énergiqucmcnt  la 
possibilité  de  traiter  et  de  guérir  les  alcooliques.  Or  il  n'y  a  qu'un  traitement 
efficace,  c'est  la  privation  absolue,  pendant  un  temps  assez  long,  de  toute  boisson 
alcoolique  ;  la  privation,  pour  être  réelle,  nécessite  l'internement.  Mais  l'inter- 
nement est-il  dans  ce  cas  une  atteinte  à  la  liberté  individuelle?  Oui,  mais  cette 
atteinte  serait  justifiée  parce  que  celui  qui  boit  devient  un  aliéné. 

t  L'ivrognerie  vraie,  dit  M.  Marandon,  celle  qui  mérite  ce  nom,  qui  est  entretefiue 
par  Vappétence  alcoolique^  est  une  maladie  mentale.  »  Nombreux  sont  les  buveurs  que 
rien  n'entraîne  à  boire,  qui  boivent  parce  qu'ils  le  veulent  bien.  Mais  tôt  ou  tard, 
sous  l'influence  de  ces  libations  d'abord  volontaires  et  faciles  à  abandofifier,  Vappétettce 
alcoolique  petit  à  petit  naît  et  se  développe;  or  cette  appétence  alcoolique  est  un  état  mor- 
bide de  Vorganisme;  elle  présente  tous  les  caractères  de  l'impulsion  irrésistible  ; 
elle  exerce  une  tyrannie  absolue  sur  l'esprit  dont  elle  paralyse  la  volition.  S'il 
est  faux  de  dire  avec  Benjamin  Rush  que  tout  buveur  est  un  malade,  il  est  très 
exact  de  soutenir  qu'un  peu  plus  tôt  ou  un  peu  plus  tard  tout  buveur  devient  malade. 
Quand  la  situation  est  devenue  telle  on  est  aussi  bien  autorisé  à  porter  atteinte  à  la 
liberté  individuelle  de  Tivrogne  qu'à  celle  de  tout  autre  impulsif.  Ivrogne, 
kleptomane,  pyromane,  appartiennent  au  môme  groupe  mental.  Il  résulte  de 
cette  considération  ajoutée  à  d'autres  que  l'auteur  développe  dans  ce  travail,  que  : 
1<>  la  thérapeutique  de  l'alcoolisme  nécessitant  l'internement  prolongé  du  buveur, 
portant  une  atteinte  à  sa  liberté  individuelle,  il  est  indispensable  qu'une  loi 
spéciale  permette  au  médecin  d'exercer  cette  contrainte  alin  d'assurer  la  gué- 
rison.  2«  Il  importe,  dans  cette  loi,  de  diviser  les  alcooliques  en  deux  groupes: 
es  délirants  et  les  non-délirants.  3o  Parmi  les  délirants  il  conviendrait  de  dis- 
tinguer ceux,  peut-ôtre  les  plus  nombreux,  chez  lesquels  le  délire  alcoolique  est 
dû  bien  plutôt  à  l'organisation  défectueuse  du  cerveau  qu'aux  excès  commis, 
modérés  ou  accidentels,  pour  les  mettre  rapidement  en  liberté,  lors  de  la  pre- 
mière crise,  après  la  cessation  de  leur  folie  toxique,  en  les  avertissant  de  la 
cause  de  leur  accès  passager  de  folie  et  du  danger  auquel  l'alcool  les  expose  ; 
car,  pour  ces  pseudo-alcooliques,  le  séjour  prolongé  de  l'asile  peut  être  plus 
nuisible  qu'utile.  4«  Quant  aux  délirants  qui  sont  au  contraire  des  buveurs 
d'habitude,  il  importe  à  un  haut  degré  de  mener  à  bien  la  cure  dès  la  première 
crise  sans  attendre  môme  la  première  récidive,  car  la  guérison  esta  ce  prix. 
b^  Bn  ce  qui  concerne  les  non-délirants,  bien  qu'en  principe  l'internement 
prolongé  de  tous  les  ivrognes  soit  justilié,  peut  ôtre  conviendrait-il  pour  le 
moment  de  ne  le  réclamer  que  pour  trois  catégories  d'entre  eux  :  les  criminels, 
les  délictueux,  les  délinquants  à  la  loi  sur  l'ivresse.  &'  La  législation  relative  à 
la  thérapeutique  de  l'alcoolisme  devrait  donc  autoriser,  pour  le  moins,  l'interne- 
ment prolongé  des  alcooliques  délirants  qui  sont  des  buveurs  d'habitude,  des 
alcooliques  non  délirants  qui  ont  commis  dos  crimes  ou  délits  et  qui  ont  bénéfu'Jé 
d'une  ordonnance  de  non- lieu,  ou  dont  l'ivresse  a  été  publique.  T»  Il  serait  à 
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souhaiter  que  la  loi  spéciale  relative  à  la  thérapeutique  de  Talcoolisme  permit 
également,  dans  le  but  de  le  guérir,  l'internement  prolongé  de  Tivrogne  privé, 
s  alcoolisant  dans  son  intérieur^  quand  il  y  a  de  sa  part  menaces  ou  voies  de  fait, 
de  violences  ou  d'incendie,  actes  de  brutalité,  bruits  ou  tapages,  attentats  à  la 
moralité,  en  un  mot  actions  susceptibles  de  troubler  la  sécurité  et  la  tranquillité 
ou  de  porter  atteinte  à  la  pudeur  des  personnes  se  trouvant  dans  l'habitation,  ou 
encore  de  nuire  au  buveur  lui-même.  Dans  ces  conditions,  échapperait  seule- 
ment à  la  loi  thérapeutique  de  l'alcoolisme  le  buveur  calme  et  tranquille  que 
ses  excès  abattent.  80  La  loi  relative  à  la  thérapeutique  de  l'alcoolisme  devrait 
autoriser  le  placement  volontaire  opéré  par  le  buveur  lui -môme,  honteux  de  sa 
passion  et  désireux  de  guérir,  mais  le  contraindre,  une  fois  le  placement 
eiïectué  sur  sa  demande,  à  rester  le  temps  souscrit  par  lui.  9^  Tous  les  déplace- 
ments d'office  sans  exception,  autres  que  le  placement  volontaire  ci-dessus 
spécifié,  seraient  efTectués  par  l'autorité  judiciaire  après  enquête  ou  jugement, 
selon  les  cas,  et  la  sortie  également  autorisée  par  elle  sur  avis  médicaux. 

Feindel. 
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CONGRES  INTERNATIONAL  DE  MEDECINE 
Tenu  à  Moscou  du  iO  au  26  août  1897, 

SECTION    DES   MALADIES    NERVEUSES   ET   MENTALES 

NATURE   ET    TRAITEMENT   DU    TABES    (Suite) 

722)  Quelcpies  observations  sur  la  pathogénie  et  Tétiologie  du  tabès, 

par  BoRGUERiNi  (Padouc). 

M.  Borgherini  fait  des  remarques  sur  Tétiologie  et  la  pathogénèse  du  tabès 
dorsalis  à  propos  d'une  afTeclion  labétiforme  qu'il  a  observée  chez  les  poules. 

Les  causes  invoquées  pour  expliquer  lorigine  du  tabès  sont  multiples;  les  unes 
auraient  une  action  générale,  les  autres  une  action  spécifique  ;  mais  toutes  sont 
insuffisantes  pour  satisfaire  une  conception  étiologiquc.  Le  tabès  est  une  affection 
à  caractères  typiques  et  constants,  aux  deux  points  de  vue  clinique  et  anatomo- 
pathologique;  cela  signifie  qu'il  doit  exister  une  raison  unique  et  constante  qui 
gouverne  l'évolution  du  processus  morbide.  Aucune  des  causes  mises  habituel» 
Icment  en  avant  n'est  constante,  pas  même  la  syphilis  qui  manque  chez  30  p.  100 
des  malades.  Le  processus  tabélique  a  pour  base  essentielle  une  condition  de 
résistance  amoindrie  des  voies  sensilives  ;  sur  ce  substratum  s'exerce  l'action 
d'une  cause  ou  de  l'autre.  Les  cas  qui  semblent  apparaître  sans  le  concours  d'au- 
cune cause,  qui  sont  dits  à  évolution  spontanée,  sont  très  démonstratifs  del'afTai- 
btissement  des  énergies  organiques  dans  les  voies  sensitives  spinales;  là  les 
stimulus  physiologiques  communs  agissent  comme  agents  pathologiques,  et  la 
maladie  se  développe  essentiellement  et  uniquement  à  cavise  du  terrain  favo- 
rable offert  par  la  disposition  organique  du  sujet. 

La  conception  étiologi(iuc  qui  vient  d'être  exprimée  trouve  un  appui  dans  une  af- 
fection à  caractères  cliniques  et  anatomiques  tahétiformcs  observée  par  l'auteur  dans 
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une  famille  de  poulets,  pendant  quelques  générations,  et  qui  apparaissait  chez 
les  mâles  âgés  de  deux  ou  trois  ans.  La  race  de  ces  poules,  maintenue  pure  d'en- 
trecroisements pendant  de  nombreuses  années,  présentait  des  signes  très  mani- 
festes de  dégénération.  Aucune  des  causes  qui  sont  habituellement  mises  en  avant 
dans  l'étiologie  du  tabès,  ne  peut  expliquer  l'origine  de  cette  afTeclion  tabétiforme 
chez  des  poulels;  la  maladie  avait  eu  une  évolution  spontanée,  dans  le  sens  ci- 
dessus  indiqué.  Les  préparations  microscopiques  des  moelles  de  ces  poulets  mon- 
trent que  c*est  le  neurone  sensitif spinal  qui  est  primitivement  atteint;  la  lésion 
semble.a  voir  pour  point  de  départ  le  ganglion  rachidien,  bien  que  les  éléments  de 
celui-ci  paraissent  normaux. 

723)  Traitement  du  tabès  dorsalis,  par  M.  le  Prof.  W.  £rb  (Heidelberg), 

rapporteur. 

Quand  on  jette  un  coup  d'œil  en  arrière  surPétat  de  la  question  il  y  a  30-40  ans, 
on  constate  le  pessimisme  à  outrance  qui  régnait  alors  dans  Tesprit  des  médecins 
en  ce  qui  concerne  la  curabilité  du  tabès  et  l'opportunité  de  Tintervention 
médicale  dans  cette  affection.  Pourtant,  malgré  l'autorité  de  Romberg,  qui 
considérait  toute  intervention  thérapeutique  comme  nuisible  au  malade,  on 
essaya  plus  tard  dans  le  tabès  tous  les  moyens  usités  dans  d'autres  affections 
chroniques  de  la  moelle,  et  notamment  les  exutoires,les  révulsifs,  les  bains,  etc. 

Beaucoup  d'espérances  ont  été  suscitées  par  l'avènement  de  l'électrothérapie 
faradique  (Duchenne)  et  encore  plus  galvanique  (Hemak).  Malheureusement, 
l'enthousiasme  des  premiers  auteurs  ne  s'est  guère  justifié  dans  la  suite. 

D'autre  part,  Wunderlich  préconisait  chaudement  le  nitrate  d'argent,  qui  eut 
également  son  moment  de  vogue  en  France,  sous  les  auspices  de  Charcot  et 
d'autres. 

Mais  le  plus  grand  progrès  dans  le  traitement  du  tabès  fut  réalisé  par  la 
balfUothérapie  (eaux  thermales  de  Rehme,  de  Nauheim,  etc.)  et  concurremment 
avec  celle-ci  par  V hydrothérapie,  qui  a  pris  dans  les  temps  derniers  une  très  grande 
extension  et  possède  des  indications  spéciales  et  très  précises. 

Longtemps  le  traitement  du  tabès  consistait  a  alterner  les  trois  médications 
physiques  précitées,  à  savoir,  la  balnéo,  l'hydro  et  Télectrothérapie.  On  revint 
en  môme  temps  aux  anciens  révulsifs,  pointes  de  feu,  badigeonnages  d'iode, 
etc.,  et  on  essaya  des  médications  internes,  telles  que  le  seigle  ergoté,  l'ar- 
senic, les  bromures  et  les  iodures,  la  strychnine,  divers  toniques,  etc.  Plus 
récemment  on  institua  des  essais  avec  divers  liquides  organiques  (orchidines, 
sperminc,  etc.,  etc.),  essais  qui  n'ont  donné  du  reste  que  des  résultats  bien  incer- 
tains et  trompeurs  ;  on  préconisa  avec  beaucoup  plus  de  succès  le  massage  et 
les  exercices  systématiques  ;  enfin  surgit  la  suspension,  qui  donna  à  la  théra- 
peutique du  tabès  une  nouvelle  orientation  orthopédique  et  chirurgicale,  en 
suscitant  les  méthodes  d'élongution  sanglante  et  non  sanglante,  aujourd'hui 
presque  entièrement  délaissées. 

Malgré  la  diversité  et  la  richesse  de  ses  moyens,  la  thérapeutique  du  tabès  ne 
faisait  point  de  progrès  brillants,  car  elle  manquait  de  base  scientifique,  ce  qui 
tenait  à  rinsufiisance  de  nos  connaissances  relatives  à  la  fiattire  et  à  l'étiologie 
du  tabès. 

Cette  lacune  commence  à  se  combler  depuis  que  les  recherches  modernes  ont 
jeté  une  nouvelle  lumière  sur  ces  questions  si  contreversées  et  obscures. 

Nous  savons  maintenant  que  la  syphilis  est  la  cause  principale  et  la  plus  fré- 
quente du  tabès,  et  que  le  tabès  se  présente  dans  l'immense   majorité  des  cas 
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comme  une  conséquence  (Folgekrankheit)  de  la  syphilis.  Tous  les  autres  facteurs 
éiiologiques,  tels  que  le  froid,  le  traumatisme,  les  excès  vénériens,  le  surmenage 
et  les  ennuis  moraux,  ne  peuvent  être  considérés  que  comme  causes  occasion- 
nelles tout  à  fait  secondaires,  insuffisantes  (au  moins  dans  l'immense  majorité  des 
cas)  à  engendrer  le  tabès  à  elles  seules,  sans  le  concours  de  la  syphilis. 

Grâce  à  cette  nouvelle  conception  étiologique  du  tabès,  le  iraiiemeni  prophy^ 
lactique  et  canml  du  tabès  repose  maintenant  sur  une  base  solide,  et  c'est  cette 
base  qui  doit  servir  de  point  de  départ  à  toutes  les  recherches  et  tentatives 
thérapeutiques  de  l'avenir. 

La  prophylaxie  du  tabès  est  d'abord  celle  de  la  syphilis;  dans  l'absence  de  la 
syphilis  le  danger  du  tabès  est  nul  ou  minime.  Elle  exige  ensuite  que  les  syphi- 
litiques soient  soumis  à  une  cure  spécifique  énergique  et  prolongée,  car  les 
recherches  de  Fournieront  démontré  que  dans  Timmense  majoritédes  cas  (2361) 
le  tabès  atteint  les  syphilitiques  non  soignés  ou  insuffisamment  soignés.  Il  est 
en  outre  d'une  grande  importance  que  les  personnes  devenues  syphilitiques 
s'astreignent  à  une  vie  calme  et  régulière  et  évitent  autant  que  possible  les  excès, 
le  surmenage  et  toutes  les  autres  influences  nocives  qui  débilitent  l'organisme 
et  prédisposent  aux  affections  du  système  nerveux. 

Le  traitement  causal  du  tabcs  exige  également  des  cures  répétées  antisyphi- 
litiques. 

Il  est  certain  que  le  traitement  antisyphilitique  dans  le  tabès  ne  donne  pas 
toujours  des  résultats  évidents.  Cela  tient  à  ce  que  le  tabès  n'est  pas  une  mani- 
festation de  la  syphilis  tertiaire,  mais  une  affection  post-syphilitique,  une  dégé- 
nération du  système  nerveux  d'origine  toxique,  provoquée  probablement  par  la 
présence  dans  l'organisme  de  certaines  «  syphilotpxines  »,  issues  des  foyers 
syphilitiques  à  l'état  latent.  C'est  sur  ces  derniers  que  le  traitement  spécifique 
est  capable  d'agir,  en  les  supprimant,  et  en  supprimant  conséquemment  la  pro- 
duction de  nouvelles  quantités  de  toxines  tabélogènes.' 

Les  indications  du  traitement  spécifique  dans  le  tabcs  sont  formulées  par 
M.  Ërb  dans  les  conclusions  suivantes  : 

1^  Le  traitement  spécifique  est  indiqué  gétiéralement  dans  tous  les  cas  de  tabès 
avec  syphilis  préexistante  ;  naturellement  une  individualisation  très  sévère  est 
nécessaire  dans  chaque  cas  particulier  ; 

2o  Spécialement  sont  jtassihles  de  ce  traitement  :  tous  les  cas  récents  dans  la  phase 
initiale  du  tabès,  où  finfection  syphilitique  initiale  n'est  pas  encore  très  éloignée  ; 

3<>  Ensuite  tous  les  cas  avec  symptômes  florides  concomitants  de  la  syphilis, 
dans  d'autres  régions  du  corps  (manifestations  spécifiques  cutanées,  osseuses, 
etc.); 

4°  Enfin  tous  les  cas  où  la  syphilis  a  été  très  insuffisamment  traitée. 

C'est  à  favenir  de  nous  éclairer  sur  les  causes  de  l'échec  du  traitement  spé- 
cifique dans  tel  ou  tel  cas  particulier.  Cet  échec  tient-il  a  l'individualité  du 
malade  (prédisposition  névropathique,  faiblesse  constitutionnelle),  ou  à  la  gra- 
vité de  la  syphilis  même  cl  du  virus  engendré  par  l'affection,  ou  à  la  concur- 
rence d'autres  facteurs  étiologiques  (alcool,  nicotine,  excitations  diverses,  etc.)? 

En  tout  cas^  môme  dans  les  cas  favorables,  il  ne  faut  pas  s'attendre  à  un 
résultat  immédiat^  c'est-à-dire  à  une  amélioration  prompte  et  immédiate  sous 
l'influence  du  traitement  spécifique,  lequel,  encore  une  fois,  n'agit  pas  directe- 
ment, mais  indirectement  sur  la  cause  de  la  maladie,  supprime  ou  diminue  les 
sources  de  l'intoxication  et  prépare  le  terrain  pour  l'action  ultérieure  des  médi- 
cations toniques. 
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En  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  maladie  elle-même,  il  n'y  a  rien  de  neuf  a 
signaler.  M.  Erb  met  au  premier  plan  la  balnéolhérapie  (eaux  thermales  gazeu- 
ses de  Nauheim  et  de  Rehme-Oeynhausen),  ensuite  l'hydrothérapie,  l'électro- 
thérapie  et  les  cures  toniques  générales  (séjour  dans  les  stations  climatériques, 
régime  alimentaire,  médicaments  toniques,  arsenic,  etc.). 

Parmi  les  médicaments  internes,  il  convient  de  citer  le  nitrate  d'argent,  qui 
n'a  pas  encore  perdu  tout  son  crédit,  et  les  anciens  toniques,  tels  que  le  fer,  les 
sels  de  quinine  et  surtout  la  strychnine.  Le  seigle  ergoté,  les  bromures,  le 
phosphore,  les  sels  d'or,  etc.,  ont  moins  d'importance. 

Les  liquides  organiques,  les  glycérophosphates,  etc.,  ont  une  valeur  individuelle 
bien  éphémère. 

Parmi  les  différentes  méthodes  orthopédiques  ou  chirurgicales,  c'est  encore 
la  suspension  qui  est  susceptible  de  procurer  de  bons  résultats  dans  certains  cas 
de  tabès. 

Quant  au  traitement  symptomatique  de  la  maladie,  il  faut  noter  tout  particu- 
lièrement l'usage  des  antipyrétiques  (antipyrine,  phénacétine,  lactophénine,  etc.) 
contre  les  douleurs  lancinantes,  et  les  exercices  systématiques  contre  les  troubles 
de  la  coordination  (ataxie). 

724)  Sur  la  thérapeutiq[ue  du  tabès,  par  le  Prof.  Â.  Eulenburg  (Berlin). 

Le  tabès  dorsalis  doit  être  considéré  comme  aiïection  du  neurone  sensitif 
primaire,  laquelle  peut  débuter  et  se  localiser  dans  des  portions  très  diverses 
de  ce  neurone  (fibres  sensitives  périphériques,  ganglions  spinaux,  fibres  radi- 
culaires  postérieures,  cordons  postérieurs).  La  cause  directe  de  l'affection  est 
inconnue,  mais  il  faut  supposer  d'une  part  une  certaine  prédisposition  origi- 
nelle, d'autre  part  certaines  influences  nocives  extérieures,  physiques  ou  psy- 
chiques (surmenage,  fatigues,  excès,  traumatisme,  affections  débilitantes  cons- 
titutionnelles, avant  tout  la  sypUlis,  laquelle  cependant  ne  peut  en  aucune  façon 
jouer  le  rôle  de  la  cause  unique,  ou  même  principale  et  essentielle  du  tabès). 

Le  pronostic,  généralement  triste,  du  tabès  varie  cependant  selon  les  particu- 
larités du  cas  individuel,  en  rapport  avec  l'évolution  et  les  complications  de  la 
maladie,  etc.  On  observe  même,  bien  que  très  rarement  (1  p.  100  à  peu  près),  de 
vraies  «  guérisons  »  du  tabès,  le  terme  «  guérison  »  étant  pris  naturellement 
dans  le  sens  fonctionnel,  et  non  anatomique. 

Le  traitement  des  tabétiques,  notamment  dans  les  stades  avancés  de  la  mala- 
die, s'effectue  de  la  meilleure  façon  dans  les  établissements  bien  aménagés  et 
dirigés  par  des  médecins  bien  expérimentés.  Il  va  de  soi  que  peu  d'établisse- 
ments, maisons  de  santé  et  sanatoria,  qui  existent  en  nombre  si  considérable, 
répondent  A  ce  but. 

Quant  au  séjour  passager  que  les  tabétiques  font  souvent  dans  les  stations 
thermales  et  balnéaires,  l'utilité  en  est  fort  minime  et  ne  vaut  pas  les  frais  liés 
à  ce  genre  de  déplacements. 

Le  traitement  antisyphilitique,  universellement  préconisé  à  l  heure  actuelle  et 
basé  sur  une  conception  étroite  et  insuffisante,  n'est  en  aucune  façon  justifié. 

Parmi  les  médications  symptomatiques,  il  faut  mettre  au  premier  plan  les  nar- 
cotiques (morphine)  contre  les  crises  viscérales,  les  antinévralgiques  contre  les 
douleurs  fulgurantes  et  les  injections  sous-cutanées  de  strychnine  contre  les 
troubles  des  sphincters.  Du  nitrate  d'argent  il  ne  peut  guère  plus  être  question. 
La  spermine  et  les  autres  liquides  organiques  n'ont  pas  encore  donné  de  résul- 
tats bien  probants. 
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L'électrolhérapie  (galvanique  et  faradique),  Thydro thérapie  (eaux  minérales 
riches  en  CO')  sont  certainement  utiles  dans  le  tabès,  mais  leurs  indications 
manquent  encore  de  base  rationnelle  solide. 

L'élongation  sanglante  des  nerfs  est  à  juste  raison  abandonnée.  Par  contre^  la 
suspension  et  l'élongation  par  la  méthode  de  Bonuzzi-Benedickt,  Weiss,  etc., 
et  en  général  le  traitement  par  des  appareils  d'après  Hessing-JUrgensen,  méri- 
tent d'être  essayés  méthodiquement.  Une  mention  spéciale  doit  être  faite  au 
traitement  par  les  exercices  méthodiques,  qui  est  d'une  très  grande  eflicacité 
même  dans  les  cas  d'ataxie  très  avancés. 

725)  Étiologie  du  tabès  et  son  traitement  antisyphilitique, 

par  le  D^'Lagoudaki. 

Le  tabès  dorsaiis  a  pour  cause  principale  l'hérédilé  nerveuse.  Cette  hérédité, 
faute  d'antécédents,  est  acquise  par  les  abus  sexuels,  ce  qui  a  été  remarqué 
pour  la  première  fois  par  Hippocrale.  La  syphilis,  Tarthritisme,  les  intoxica- 
tions, les  infections^  etc.,  jouent  un  rôle  sclérogène  chez  les  malades  prédi.sposés 
au  tabès  par  leurs  antécédents  nerveux.  Le  traitement  antisyphililique  est  dan- 
gereux, le  mercure  agissant  sur  le  système  nerveux  comme  un  poison.  II  est 
indiqué  chez  les  pseudo-tabétiques  syphilitiques. 

TABES  (Discussion). 

La  question  de  la  pathogénie  et  du  traitement  du  tabès  a  suscité  une  discussion 
assez  animée  à  laquelle  ont  pris  part  MM.  Leyden,  Erb,  Benedikt,  Homen, 
Henschen,  Pick,  Goldscheider,  Zabloudovsky,  Raïchline  et  Frenkel. 

M.  Leyden  (Berlin)  ne  veut  pas  déroger  de  ses  anciennes  convictions.  Pour  lui,  le 
rôle  exagéré  qu'on  fait  jouer  à  la  syphilis  dons  la  pathogénie  du  tabès  provient 
principalement  du  manque  de  notions  précises  relatives  aux  autres  facteurs 
étiologiques,  comme  l'hérédité,  le  froid,  les  excès,  les  traumatismes,  etc.,  qui  ont 
cependant  une  grande  importance.  La  vogue  dont  la  théorie  syphilitique  du 
tabès  joue  dans  le  monde  médical  tient  beaucoup  à  ce  qu'elle  est  très  commode 
au  point  de  vue  pratique  (c*est-à-dire  thérapeutique).  11  n'y  a  rien  de  plus  incertain 
ni  plus  trompeur  que  les  données  de  la  statistique,  seule  base  de  cette  théorie. 
Un  certain  nombre  de  cas  attribués  à  la  syphilis  revient  sans  aucun  doute  à  la 
blennorrhagie,  laquelle  n'est  pas  seulement  une  maladie  locale,  mais  une  maladie 
générale.  (D'autres  infections  générales  peuvent  également  engendrer  des  pro- 
cessus dégénératifs  du  système  nerveux.)  Ensuite,  il  est  malaisé  de  se  fier  aux 
résultats  de  l'interrogatoire,  surtout  quand  on  a  affaire  aux  malades  peu  instruits 
et  insuffisamment  éclairés  sur  la  nature  de  leurs  maladies  anciennes. 

La  nature  du  processus  anatomo-pathologique  du  tabès  n'a  rien  de  commun 
avec  les  processus  morbides  ordinairement  provoqués  par  la  syphilis. 

L'hypothèse  de  toxines  qu'on  invoque  à  cet  endroit  est  absolument  arbitraire 
et  ne  correspond  en  aucune  façon  à  la  réalité  des  choses  :  la  syphilis  produit  des 
altérations  pathologiques  sur  place,  mais  n*engendre  pas  de  toxines. 

Si  la  syphilis  était  la  cause  du  tabès,  le  traitement  antisyphilitique  se  serait 
montré  beaucoup  plus  eflicace  qu'il  n*est  en  réalité,  et  le  tabès  serait  beaucoup 
plus  répandu  à  l'heure  actuelle,  puisque  la  syphilis  l'est  tellement. 

M.  Erb  est  d'une  opinion  diamétralement  opposée.  Pour  lui,  la  syphilis  est  la 
cause  principale,  presque  la  seule,  et  il  faut  être  aveugle  pour  ne  pas  voir  les 
relations  intimes  qui  existent  entre  la  syphilis  et  le  tabès.  La  statistique  ne  peut 
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pas  tromper,  puisque  la  contre- épreuve  est  déjà  faite,  et  bous  savons  maintenant 
que  dans  d'autres  maladies  nerveuses  la  syphilis  ne  figure  que  pour  20  p.  100, 
tandis  que  dans  le  tabès  elle  figure  pour  90  p.  100.  Le  froid,  les  excès,  etc.,  ne 
peuvent  engendrer  le  tabès  qu'en  présence  de  la  syphilis.  A  ce  propos,  M.  Erb 
cite  le  cas  très  instructif  d*un  jeune  ménage  dont  le  mari,  ancien  syphilitique, 
à  la  suite  de  pratiques  d'onanisme  conjugal,  est  devenu  tabétique,  tandis  que  la 
jeune  femme,  qui  n'a  jamais  eu  de  rapports  réguliers  avec  son  mari  bien  aimé, 
est  devenue  hystérique  (parce  qu'elle  n'a  pas  été  infectée). 

Le  tabès  conjugal  (chez  le  mari  et  la  femme)  est  toujours  d'origine  syphiliti- 
que. De  même  le  tabès  familial  ne  repose  pas  sur  l'hérédité  névropathique, 
mais  sur  la  syphilis  préexistante.  Tel  est,  par  exemple,  le  cas  d'une  famille  de 
quatre  frères,  dont  deux  sont  devenus  tabétiques  et  le  troisième  est  atteint  de 
paralysie  générale,  —  tous  les  trois  syphilitiques,  —  tandis  que  le  quatrième,  quin  a 
jamais  été  infecté,  est  simplement  nerveux,  mais  n'est  ni  tabétique  ni  paralyti- 
que. 

Le  traitement  antisyphilitique  est  loin  d'ôtre  aussi  inefficace  qu*on  peut  le 
croire.  La  théorie  des  syphilotoxines  n'a  rien  d'invraisemblable. 

M.  Benedikt  cherche  à  pénétrer  les  raisons  qui  mettent  en  opposition  deux 
savants  de  la  valeur  do  Leyden  et  d'Erb.  Pour  lui,  la  cause  interne  du  tabès  ne 
réside  ni  dans  la  syphilis  ni  dans  les  influences  nocives  extérieures,  mais  dans 
une  prédisposition  spéciale,  qui  fait  que  tel  ou  tel  individu  est  prédestiné  à  devenir 
nécessairement  tabétique,  comme  par  exemple  le  cycliste  est  prédestiné  à  deve- 
nir cardiaque. 

L'expérience  personnelle  de  M.  Benedikt  est  en  contradiction  avec  la  théorie 
d'Erb  et  Fournier  :  dans  sa  clientèle  hospitalière  composée  d'ouvriers  et  d'Israé- 
lites, il  y  a  très  peu  de  syphilitiques  et  relativement  beaucoup  de  tabétiques. 
L'ataxie  tabétique  n*a  rien  à  faire  avec  les  troubles  de  la  sensibilité;  elle  est 
d'origine  cérébrale  et  psychique. 

M.  Henschen  (Upsala)  se  range  à  l'avis  d'Erb.  À  Stockholm  la  syphilis  (et  la 
blennorrhagie)  est  fréquente  et  le  tabès  l'est  également.  Par  contre,  dans  les 
campagnes  la  syphilis  est  rare,  et  le  tabès  est  exceptionnel. 

A  Upsala,  dans  la  clinique  des  maladies  nerveuses,  le  tabès  est  tellement 
rare  que  dans  l'espace  de  16  ans  M.  Henschen  n'a  eu  Toccasion  de  faire  que  3  ou 
4  autopsies  de  tabès  dorsalis.  Dans  tous  les  cas  de  tabès  qu'il  a  rencontrés,  la 
syphilis  a  toujours  été  certaine  ou  du  moins  très  probable. 

M.  HoMEN  (Helsingfors)  relate  les  résultats  de  sa  statistique  concernant  47  cas 
de  tabès.  De  ce  nombre,  8  cas  sont  sans  aucuns  antécédents  syphilitiques  ;  dans 
7  cas  la  syphilis  est  probable,  dans  32  cas  (6$  p.  100)  la  syphilis  est  certaine. 

M.  Friedel  Pick  (Prague)  cite  une  statistique  provenant  de  la  clinique  de  Pra- 
gue et  comprenant  100  cas  de  tabès.  Sur  ce  nombre,  56  cas  ont  des  antécédents 
syphilitiques  certains  ou  probables,  tandis  que  44  n'en  ont  pas.  Il  fait  remarquer 
que  la  syphilis  est  en  général  peu  répandue  en  Bohème.  De  tous  ces  100  tabéti- 
ques, il  n'y  en  a  que  4  qui  avouent  la  blennorrhagie.  Pick  montre  des  préparations 
d'un  cas  de  tabès  où  l'on  voit  à  côté  de  la  dégénération  tabétique  des  lésions 
typiques  de  méningite  spécifique. 

M.Goldscheider  (Berlin)  proteste  en  quelques  mots  contre  l'interprétation  que 
M.  Benedikt  donne  à  l'ataxie  tabétique.  Les  rapports  de  cause  à  effet  entre 
l'ataxie  et  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  suffisamment  établis. 

M.  Zabloudovsky  (Berlin)  proteste  énergiquement  contre  la  prétendue  nou- 
veauté de  la  «  découverte  >  de  M.  Frenkel.  M.  Frenkel  n'a  inventé  rien  de  nouveau. 
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Il  a  simplement  donné  une  dénomination  nouvelle  :  i  Uebung^s-therapie  »  à  une  mé- 
thode ancienne  qui  se  pratique  depuis  plus  de  20  ans  pur  divers  médecins  s'occupant 
du  massage  suédois,  et  qui  était  simplement  connue  sous  le  nom  de  massage.  Il 
y  a  30  ans,  M.  Zabloudovsky  a  décrit  dans  le  Wratsch  (de  Saint-Pétersbourg) 
les  elTets  favorables  qu'on  obtient  dans  Tataxie  tabétique  par  le  massage  com- 
biné aux  exercices  méthodiques  avec  les  appareils  de  Link  (ces  appareils  n'ont 
rien  de  commun  avec  les  appareils  Zander  que  M.  Frenkel  identifie  à  tort  avec 
le  massage  suédois).  M.  Kcllgrttn  de  Londres  possède  des  appareils  analogues 
et  pratique  également  avec  grand  succès  la  rééducation  des  mouvements  ataxi- 
ques  depuis  de  longues  années  déjà. 

M.  Raïchlinb  (Paris)  s'élève  contre  la  prétendue  nécessité  d'appareils  spéciaux 
que  prêchent  MM.  Jakob  et  Frenkel  dans  le  traitement  de  rééducation.  Depuis 
4  ans  que  M.  Raïchline  applique  ce  traitement,  il  n'a  jamais  eu  besoin  de  faire 
construire  aucun  appareil  spécial  (en  dehors  de  la  barre  parallèle  et  de  l'escabeau 
double,  qu'il  a  du  reste  été  le  premier  à  indiquer),  et  il  se  sert  avec  autant  de 
succès  de  simples  objets  qu'on  trouve  toujours  sous  la  main  (cannes,  chaises, 
menus  objets,  etc.).  H  se  rappelle  qu'il  y  a  trois  ans  M.  Frenkel  est  venu  à  la 
Salpêtrière,  dans  la  clinique  de  M.  Raymond,  avec  une  caisse  d'appareils  pour 
le  traitement  de  l'ataxie  des  jambes,  comme  il  est  venu  actuellement  au  Congrès 
de  Moscou,  accompagné  d'une  caisse  pareille  contenant  des  appareils  compliqués 
pour  l'usage  des  mains. 

Or  actuellement  M.  Frenkel  avoue  déjà  que  les  appareils  ne  sont  plus  néces- 
saires pour  le  traitement  des  membres  inférieurs.  M.  Raïchline  espère  encore 
qu'au  prochain  Congrès  international  M.  Frenkel  viendra  sans  appareils  du  tout. 
Ce  sera  peut-être  moins  imposant  et  moins  décoratif,  mais  ce  sera  également 
plus  conforme  aux  exigences  de  la  pratique  médicale  qui  veut  qu'on  simpUJk  les 
choses  et  qu'on  les  mette  à  la  portée  de  tout  le  monde  et  de  toutes  les  circons- 
tances de  la  vie  courante. 

M.  Frenkel  (Heiden)  réplique  qu'on  peut  certainement  obtenir  des  améliora- 
tions sans  l'aide  d'appareils  spéciaux.  Mais  ceux-ci  sont  indispensables  lorsqu'on 
veut  aller  jusqu'aux  dernières  limites  de  ce  que  la  méthode  peut  donner,  com- 
me rééducation  de  la  coordination.  En  tout  cas,  M.  Frenkel  pense  que  ses  appa- 
reils sont  plus  utiles  auxataxiques  que  le  traitement  climatérique  que  M.  Raïch- 
line préconise  dans  le  traitement  du  tabès. 

PATHOLOGIE  DE  LA  CELLULE  NERVEUSE 

726)  L'histopathologie  de  la  cellule  nerveuse,  par  le   D^  Georges  Mari- 

NESCOj  raijporieur. 

Quand  on  se  reporte  à  la  structure  de  la  cellule  nerveuse,  telle  qu'elle  était 
admise  il  y  a  quinze  ans,  et  qu'on  la  compare  à  celle  qui  résulte  des  recherches  les 
plus  récentes,  on  s'aperçoit  aisément  des  grands  progrès  accomplis  dans  cet 
intervalle.  Ce  progrès  est  dû  à  lajcréation  de  nouvelles  méthodes,  et  notamment  à 
la  méthode  deGolgi,  qui  permet  d'étudier  la  configuration  externe  des  éléments 
nerveux,  le  trajet  des  fibres  nerveuses. 

Ce  qui  a  frappé  les  premiers  observateurs,  Flemming,  Nissl,  Benda,  etc., 
dans  la  structure  de  la  cellule  nerveuse,  c'est  la  découverte  d'un  nouvel  élément 
jusqu'alors  méconnu  dans  le  protoplasma  de  la  cellule  :  l'élément  chromatophiU, 
ainsi  nommé  parce  qu'il  se  colore  fortement  par  les  couleurs  basiques  d'aniline. 
Ces  éléments  sont  disposés  concentriquement  autour  du  noyau  et  aiïectent  la 
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forme  polygonale.  A  mesure  qu'on  s'éloigne  du  centre,  ils  deviennent  plus 
allongés,  et  dans  les  prolongements  protoplasmatiques  ils  prennent  un  aspect 
fiisiforme,  leur  grand  axe  étant  parallèle  à  celui  de  ces  prolongements.  Le 
cylindrave  n'en  possède  pas. 

Dans  une  première  phase  des  recherches  sur  cette  structure  interne  (Nissl, 
Lenhossek,  Marinesco,  etc.),  la  substance  fondamentale  ou  achromatique  de 
la  cellule  fut  considérée  comme  une  substance  amorphe.  A  cette  époque,  on 
s'occupa  surtout  de  la  morphologie  des  éléments  chromatophiles  et  de  ses  allé- 
rations  dans  les  divers  états  pathologiques.  La  grande  découverte  qui  a  été 
faite  dans  celle  première  période  est  due  à  Nissl,  qui  a  montré  que  la  section 
d'un  nerf  moteur  ou  sensitif  amène  une  désintégration  des  éléments  chroma- 
tophiles, processus  que  j'ai  désigné  sous  le  nom  de  chroniatolyse.  Mes  recherches 
personnelles,  celles  de  Flatau,  Ballet  et  Dutil,  de  van  Gehuchten,  etc.,  ont  con- 
firmé celle  donnée  fondamentale  de  la  pathologie  nerveuse  :  je  dis  fondamentale 
parce  qu'on  avait  admis  depuis  Waller  que  le  bout  central  d'un  nerf  sectionné  et 
9mi  centre  d'origine  restent  intacte.  Or,  la  méthode  de  Nissl  a  montré  d'une  manière 
certaine  que  celte  proposition  est  inexacte. 

Sans  entrer  dans  la  description  détaillée  de  ces  lésions,  nous  ferons  remar- 
quer que  la  première  altération  observée,  après  la  section  d'un  nerf,  est  la 
désintégration  ou,  comme  je  l'ai  appelée,  la  chromalolyse  des  corpuscules  chro- 
matiques. 

Celle  lésion  commence  tout  près  du  cylindraxe.  La  chromalolyse  peut 
gagner  tout  le  corps  de  la  cellule  nerveuse,  mais,  une  chose  essentielle  à  noter, 
c'est  que  le  noyau  qui,  à  l'état  normal,  occupe  le  centre  de  la  cellule,  émigré  à 
ce  moment  vers  la  périphérie.  Celte  émigration  du  noyau  est-elle  un  phénomène 
aclif  ou  s'agit-il  d'un  déplacement  passif?  Il  est  difllcile  de  trancher  cette 
question. 

Quand  la  plus  grande  parliedela  substance  chromatique  est  ainsi  désintégrée, 
le  centre  de  la  cellule  présente  un  fond  plus  ou  moins  uniforme  dans  lequel 
sont  disséminées  de  fines  granulations. 

Celle  désintégration  de  la  substance  chromatique  permet  quelquefois  d'en- 
trevoir dans  le  cyloplasma  un  réseau  trabéculaire,  qui  n'est  autre  chose  que  la 
substance  achromatique,  organisée,  c'esl-à-dire  celle  qui  se  continue  direc- 
tement avec  les  fibrilles  du  cylindraxe. 

J'ai  soutenu  —  cl,  depuis,  plusieurs  auteurs  ont  confirmé  celle  opinion  —  que 
la  désintégration  des  éléments  chromatophiles  ne  retentit  pas  sur  la  structure 
du  cylindraxe  et  des  nerfs  périphériques.  Pour  que  celui-ci  soit  atteint,  il  faut 
une  altération  de  la  substance  achromatique,  éventualité  qui  se  présente  dans  les 
cas  de  lésions  primitives  de  la  cellule  nerveuse,  lésions  que  nous  étudierons  plus 
loin.  Cette  constatation  anatomique  a  eu  une  autre  conséquence  :  celle  de  prouver 
que  la  cellule  nerveuse  constitue  une  unité,  un  neunme  dont  Tintégrité  dépend 
de  l'intégrité  do  toutes  ses  parties  constituantes  :  corps  cellulaire,  cylindraxe, 
prolongements  protoplasmatiques.  J'ai  montré  l'application  importante  qu'on 
pouvait  faire  à  la  pathologie  nerveuse  de  celte  donnée  expérimentale.  En  effet, 
les  névrites  qui  déterminent  la  destruction  du  nerf  réalisent  en  somme  une 
section  nerveuse.  Par  conséquent,  il  n'existe  pas  de  névrites  sans  réaction  des 
cellules  des  nerfs  atteints.  J'ai  montré  aussi  l'exclusivisme  de  ceux  qui  ont  voulu 
faire  des  névrites  une  lésion  purement  périphérique.  Mais  ces  lésions  centrales 
sont  consécutives  à  la  dégénérescence  des  nerfs. 

Les  modifications  de  réaction  à  distance  que  je  viens  de  décrire  peuvent,  dans 
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une  deuxième  phase,  rétrocéder^  et  la  cellule  récupère  uu  aspect  normal  ;  cette 
deuxième  phase  est  la  phase  de  réparation.  Pour  connaître  exactement  ce  qui  se 
passe  dans  la  cellule  nerveuse  pendant  la  phase  de  réparation,  il  faut 
laisser  les  animaux  vivre  pendant  un,  deux,  trois  ou  quatre  mois.  On  voit  bien 
alors  que  la  cellule,  avant  de  revenir  à  son  aspect  normal,  présente  une  hyper- 
trophie considérable,  qui  s'accrott  jusqu'à  90  jours  après  la  section,  et  qui 
intéresse  à  la  fois  le  volume  général  de  la  cellule  et  celui  des  éléments  chroma- 
tophiles.  Ceux-ci  acquièrent  de  grandes  dimensions,  se  colorent  d'une  manière 
plus  foncée;  ainsi  la  cellule  présente,  d'une  part,  une  augmentation  de  volume, 
et  d'autre  part,  une  coloration  plus  intense. 

Nous  avons  envisagé  jusqu'ici  la  substance  achromatique  comme  étant  cons- 
tituée par  une  matière  amorphe  ;  mais  les  recherches  toutes  récentes  de  Flem- 
ming,  Becker,  Lévi,  Lugaro  et  les  miennes  ont  montré  que  cette  substance 
est  composée  d'une  partie  organisée,  dont  nous  allons  étudier  la  texture,  et 
d'autre  part  d'une  substance  fondamentale. 

La  substance  achromatique,  dont  la  véritable  nature  a  donné  lieu  dans  ces 
derniers  temps  à  de  nombreuses  discussions,  affecte  une  disposition  variable 
dans  les  prolongements  et  le  corps  de  la  cellule.  Môme  dans  les  pièces  traitées 
par  la  méthode  de  Nissl,  on  peut  voir  une  vague  striation,  qui  est  assez  évidente 
dans  les  grandes  cellules  de  la  substance  réticulée  du  bulbe;  mais,  pour  voir 
d'une  façon  indubitable  que  celte  striation  dépend  en  réalité  de  l'existence  de 
vraies  fibrilles  anastomosées  en  ré.seau,il  fautfaire  usage  de  l'hématoxyline  diluée. 

Aux  points  d'interseclion  des  travées  du  réseau  il  existe  des  renflements  chroma- 
tiques minuscules  qui,  sur  les  coupes  obliques  de  la  cellule,  font  partie  intégrante 
des  filaments  achromatiques.  Il  résulte  de  cette  courte  description  que  dans  les 
mailles  du  réseau  viennent  se  mouler  les  éléments  chromatophiles,  et  que  c'est  de 
la  texture  du  réseau  que  dépend  la  forme  de  ces  éléments. 

Quel  estle  rapport  des  fibrilles  du  cylindraxe  et  des  prolongements  protoplas- 
ma tiques  avec  le  réseau  achromatique  ?  L'étude  attentive  d'un  grand  nombre  de 
coupes  montre  jusqu'à  l'évidence  qu'on  doit  admettre  une  continuité  anatomique 
entre  les  fibrilles  de  ces  prolongements  et  les  travées  du  réseau  de  la  cellule. 

Cette  continuité  a  une  grande  importance  au  point  de  vue  des  rapports  qui 
existent  entre  les  lésions  des  prolongements  et  ceux  de  la  cellule,  ce  qui  con- 
firme l'opinion  que  j'ai  émise  le  premier,  à  savoir  que  les  lésions  de  la  substance 
achromatique  entraînent  la  dégénérescence  des  prolongements  périphériques  parce  que  les 
fibrilles  de  ceux-ci  ne  sont  autre  chose  que  la  continuation  du  réticulum  intra- 
cellulaire. 

Les  modiflcations  des  cellules  nerveuses  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
sont  secondaires,  c'est-à-dire  qu'elles  suivent  la  section  des  nerfs  périphériques. 

L'auteur  passe  ensuite  en  revue  les  lésions  primitives  des  centres  nerveux  dues 
à  l'action  directe  des  toxines  ou  des  poisons  (arsenic,  rage,  tétanos,  botulisme), 
puis  les  effets  de  l'anémie  expérimentale  sur  la  cellule  nerveuse. 

Anatomie  fine  de  la  oellole  nerveuse,  par  le  professeur  Van  Gehuchtbn. 
(Rapport  résumé  publié  d'autre  part.) 

727)  Sur  la  pathologie  des  cellules  nerveuses,  parle  professeur 
Â.  GoLDscuEmER  et  le  D''  ë.  Flatau. 

Â  TefTet  d'étudier  (par  la  méthode  de  Nissl)  les  altérations  de  la  structure  des 
cellules  nerveuses  sous  l'influence  des  diverses  conditions  pathologiques,  les  au- 
teurs ont  pratiqué  sur  des  lapins  une  série  d'expériences  très  intéressantes. 

BIVUR  KEUnOIOOlQUE.  ~  V  37 


526  REVUE   NEUROLOGIQUE 

!•  L'injection  de  t  malonnitrile  (GN-G  H2-G  N)  »  produit  des  phénomènes  d'in- 
toxication violente,  lesquels  disparaissent  à  la  suite  de  Tintroduction  d'hyposul- 
fite  de  soude.  En  rapport  avec  l'intoxication,  on  voit  les  granulations  cellu- 
laires de  Nissl  (dans  les  cornes  antérieures)  se  déformer  et  se  désagréger, 
elles  se  rapetissent  et  perdent  leur  disposition  régulière  et  symétrique.  La 
substance  intermédiaire  et  le  noyau  prennent  également  une  coloration  inten- 
sive. Sous  l'influence  de  Thyposulfile  de  soude,  toutes  ces  altérations  disparais- 
sent dans  l'espace  de  trois  jours.  Il  faut  faire  remarquer  que  les  symptômes 
fonctionnels  d'intoxication  disparaissent  très  rapidement,  plus  rapidement  que  les 
altérations  morphologiques  des  cellules. 

2«  Quand  on  réchauffe  l'animal  dans  un  thermostat  à  la  température  de43*,44»  G, 
on  voit  les  cellules  nerveuses  augmenter  de  volume,  devenir  homogènes,  opaques, 
et  se  colorer  en  bleu  clair.  Les  «  grànula  »  de  Nissl  sont  détruits  ;  les  dendrites 
sont  de  couleur  bleu  pÂle,  œdémateuses  et  un  peu  variqueuses.  Les  altérations 
commencent  à  s'atténuer  aussitôt  après  l'expérience,  pour  disparaître  complète- 
ment au  bout  de  deux  à  trois  jours.  Les  mêmes  altérations,  mais  bien  plus  atté- 
nuées, s'observent  même  à  la  température  de  41o,7à  42o  G.,  à  la  condition  que 
cette  élévation  de  la  température  persiste  au  moins  pendant  trois  heures. 

Dans  cette  expérience  également  on  observe  la  restauration  de  la  fonction 
devancer  la  restauration  anatomique. 

3<»  La  toxine  du  tétanos  produit  des  altérations  nutritives  très  caractéristiques 
des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  et  notamment  :  gonflement  et 
pâleur  des  corpuscules  nucléaires  ;  augmentation,  morcellement,  puis  désagré- 
gation des  corpuscules  cellulaires  (granula  de  Nissl),  augmentation  du  volume 
total  de  la  cellule.  Ges  altérations  sont  d'autant  plus  prononcées  que  la  concen- 
tration de  la  toxine  est  plus  forte.  L*injection  de  l'antitoxine  ou  l'emploi  des 
faibles  concentrations  du  poison  permettent  aux  cellules  de  revenir  à  la  norme; 
alors  le  gonflement  de  la  cellule  disparaît  et  le  noyau  prend  souvent  des  formes 
angulaires  et  revient  è  son  volume  normal. 

40  Plus  la  concentration  du  poison  est  forte,  plus  l'évolution  de  ces  altérations 
est  rapide  ;  aussi  la  régénération  des  cellules  est-elle  également  plus  prompte. 
Par  contre  les  faibles  concentrations  produisent  des  altérations  très  lentes  qui 
peuvent  persister  pendant  deux  ou  trois  semaines. 

5^  La  restitution  (ad  integrum)  des  corpuscules  cellulaires  de  Nissl  s'opère 
plus  rapidement  que  celle  des  corpuscules  nucléaires. 

G*  Toutes  les  cellules  nerveuses  ne  réagissentpas  exactement  de  la  même  façon; 
on  observe  souvent  des  difl'érences  d'intensité  très  notables  dans  diverses  cellules 
voisines.  Les  mêmes  dlflérences  dans  le  degré  des  altérations  morphologiques 
s'observent  d'un  animal  à  l'autre  (particularités  individuelles). 

7^  11  n'existe  pas  de  rapports  précis  entre  Tintensité  des  phénomènes  d'intoxi- 
cation et  le  degré  des  altérations  anatomiques  des  cellules.  Gelles-ci  peuvent 
manifester  une  tendance  à  la  régénération,  au  moment  où  les  symptômes  d'in- 
toxication vont  en  augmentant,  et  vice  versa.  La  même  disproportion  entre  les 
phénomènes  anatomiques  et  physiologiques  a  été  constatée  par  les  auteurs  dans 
les  expériences  avec  le  c  malonnitrile  1.  Ce  fait  doit  être  pris  en  considération 
dans  les  appréciations  anatomo-pathologiques. 

8«  L'injection  intraveineuse  de  l'antitoxine  tétanique  exerce  une  influence  ma- 
nifeste sur  l'évolution  des  altérations  cellulaires  en  la  retardant;  l'injection  pré- 
coce active  l'avènement  de  la  phase  de  régénération. 

9®  L'action  de  l'antitoxine  sur  les  cellules  est  sans  doute  indirecte  et  consiste 
à  neutraliser  une  quantité  de  toxine  liée  à  la  cellule. 
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10«  Les  altérations  morphologiques  de  la  cellule  sont  l'expression  d'un  pro- 
cessus (combinaison)  chimique  qui  s*opère  entre  la  toxine  et  le  corps  cellulaire. 

11<>  L'injection  de  strychnine  produit  des  altérations  analogues  à  celles  pro- 
duites par  la  toxine  du  tétanos.  Les  premières  altérations  commencent  déjà  parfois 
au  bout  de  trois  minutes.  Quand  l'animal  survit  à  l'expérience,  on  voit  également 
la  restitution  de  la  fonction  précéder  celle  de  la  structure  morphologique. 

12o  L'analogie  d'action  du  tétanos  et  de  la  strychnine  sur  la  structure  mor- 
phologique des  cellules  fait  supposer  que  ces  altérations  anatomiques  sont  d'une 
grande  importance  pour  l'exagération  de  Texcitabilité  des  cellules,  qu'on  observe 
au  point  de  vue  fonctionnel  dans  ces  empoisonnements. 

PA  THOLOGIE  CELL ULAIRE  (Diseussim). 

M.  Hasrovec  (de  Prague),  à  propos  des  rapports  de  MM.  Van  Qehuchten  et 
Marinesco,  attire  l'attention  sur  le  travail  de  MM.Mourek  et  Hess,  concernant  les 
fines  lésions  des  cellules  motrices  de  la  moelle  (chez  des  lapins),  sous  l'iniluence 
de  divers  empoisonnements.  Ces  auteurs  ont  trouvé  entre  autres  que  la  dissolu- 
tion de  la  substance  chromatique  est  plus  intense  dans  Fempoisonnement  par 
le  phosphore  que  dans  celui  par  le  plomb.  Dans  ce  dernier  cas,  la  dissolution  se 
présente  sous  l'aspect  d'une  poussière  très  caractéristique.  Quant  à  la  façon 
dont  se  produit  cette  dissolution,  MM.  Mourek  et  Hesse  sont  du  même  avis  que 
M.  Marinesco,  à  savoir  que  la  dissolution  commence  delà  périphérie  de  la  cellule, 
et  que,  en  général,  un  poison  emporté  par  la  circulation  envahit  d'abord  la 
périphérie  de  la  cellule  ainsi  que  ses  prolongements. 

M.  B.  PoLLAR  (de  Berlin)  fait  remarquer  que  les  expériences  de  MM.  Gold- 
scheider  et  Flatau  ont  un  grand  intérêt  au  double  point  de  vue  de  la  sérothérapie 
et  du  mécanisme  de  la  régénération  des  cellules  empoisonnées. 

M.  Pollak  a  fait  des  expériences  analogues  avec  la  toxine  du  botulinus  et  son 
antitoxine,  découverte  par  Kempner.  Les  résultats  de  ces  expériences,  faites  dans 
rinstitut  des  maladies  infectieuses  de  Berlin,  sont  analogues  à  ceux  de  Oold- 
scheider  et  Flatau  (qui  ont  travaillé  avec  la  toxine  et  l'antitoxine  du  tétanos)  : 
sous  l'influence  du  sérum  spécifique  de  Kempner,  les  cellules  de  la  moelle  restent 
intactes  ou  régénèrent  rapidement.  Il  n'existe  pas  de  relation  proportionnelle 
entre  les  phénomènes  cliniques  et  anatomiques.  On  devrait  peut-être  employer 
d'autres  méthodes  (thionine,  Held-Becker,  etc.)  que  celle  de  Nissl. 

Flatau  et  Jacobsohn  (de  Berlin)  présentent  un  nombre  considérable  de  dessins  et 
de  tableaux  de  couleur  se  rattachant  à  Vanatomie  comparée  du  système  nerveux  central. 

Une  partie  de  ces  figures  présente  d'abord  le  dessin  des  crânes  de  presque 
tous  les  animaux  vertébrés  avec  la  désignation  topographique  du  cerveau,  pour 
bien  définir  les  rapports  entre  le  volume  du  cerveau  et  celui  du  crâne  et  préciser 
la  topographie  du  cerveau  dans  le  crâne. 

Une  autre  série  de  figures  présente  les  cerveaux  de  tous  ces  animaux  et 
montre  d'une  façon  extrêmement  nette  et  précise  toutes  les  particularités  indivi- 
duelles concernant  l'aspect  général  du  cerveau,  les  circonvolutions  et  les  sillons 
de  l'écorce. 

Enfin  d'autres  figures  présentent  des  sections  frontales  faites  sur  la  tige 
cérébrale  des  lapins,  et  montrent  sur  une  moitié  le  trajet  des  fibres  (die  Faserung), 
tandis  que  l'autre  moitié  de  chaque  dessin  porte  le  dessin  des  noyaux. 

(A  suivre,)  D'  Raïchline. 
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Séance  du  18  juin  1897. 

728)   Méningite  tuberculeuse.  Séro-diagnoBtic   positif.   Coïncidence 
de  tuberculose  et  de  flèyre  typhoïde,  par  MM.  Ciiantemesse  et  Raho^o. 

Cette  observation  démontre  d'une  façon  plus  complète  et  plus  certaine  que  ne 
l'avaient  fait  les  observations  antérieures  :  l^  que  la  méningite  tuberculeuse 
et  la  fièvre  typhoïde  peuvent  évoluer  ensemble  chez  un  malade  ;  2o  que  les 
symptômes  prédominants  dépendent  de  la  lésion  méningée  ;  3"*  que  le  séro- 
diagnostic pern^et  de  reconnaître,  pendant  la  vie,  l'association  des  deux  affec- 
tions. 

729)  Phénomènes  vasculaires  d'ordre  nerveux,  par  M.  Vaquez. 

Ces  troubles  se  divisent  en  deux  ordres  :  les  uns,  purement  objectifs,  accompa- 
gnent les  affections  bien  caractérisées  des  vaisseaux  ;  les  autres,  subjectifs, 
apparaissent  de  préférence  chez  des  sujets  atteints  d'affections  nerveuses 
définies  ou  de  névroses  telles  que  l'hystérie  et  la  neurasthénie.  Parmi  les  phéno- 
mènes d'ordre  objectif,  il  faut  signaler  les  dilatations  passagères  ou  durables 
des  artères  atteintes  de  lésions  de  diverse  nature  (artérite  aiguë,  aorlite, 
phénomènes  vaso-moteurs  de  la  migraine  et  du  goitre  exophthalmique);  ces 
phénomènes  sont  purement  objectifs  et  le  malade  n'en  a  pas  spécialement  con- 
science. Les  troubles  subjectifs  se  présentent  sous  l'aspect  de  phénomènes  dou- 
loureux, de  spasmes,  de  battements,  dont  la  nature  et  l'intensité  peuvent  par- 
fois en  imposer  pour  une  maladie  véritable  des  vaisseaux  ;  ces  troubles,  s'accom- 
pagnant  ou  non  de  dilatation  vasculaire  appréciable,  se  voient  chez  les  neuras- 
théniques (battements  épigastriques,  de  la  temporale,  spasmes  artériels,  etc.). 

La  cause  pathogénique  de  ces  divers  accidents  est  différente  suivant  les  cas, 
mais  elle  agit  par  l'intermédiaire  des  éléments  nerveux  et  musculaires  des 
parois  vasculaires;  ces  accidents  apparaissent  plus  volontiers  chez  certains 
sujets  lorsqu'il  existe  déjà  des  altérations  anatomiques  légères,  mais  ils  peu- 
vent se  manifester  spontanément  sous  certaines  influences  chez  des  individus 
prédisposés. 

730)  Des  troubles  sensitils  de  la  lèpre,  par  M.  Jeanselme. 

L'auteur  étudie  Tanesthésie  de  la  lèpre  d'après  vingt-cinq  malades  en  obser>'a- 
'  tion  à  Saint- Louis  ;il  envisage  l'anesthésie  dans  deux  conditions  distinctes:  1^ 
quand  elle  est  liée  à  une  éruption  :  2»  quand  elle  est  indépendante  de  toute  mani- 
festation tégumentaire. 

L'anesthésie  superposée  aux  poussées  éruptives  affecte  le  type  de  la  disso- 
ciation parfaite  et  imparfaite,  à  savoir  l'abolition  ou  Taltération  de  la  sensibilité 
thermique  contrastant  avec  l'intégrité  plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité 
tactile. 

L'anesthésie  indépendante  des  manifestations  éruptives  (anesthésie  névritique) 
est  manifestement  symétrique  ;  elle  débute  au  niveau  de  l'extrémité  libre  des 
membres  et  remonte  graduellement  vers  leur  racine  ;  l'anesthésie  des  parties 
profondes  du  derme  est,  en  général,  moins  marquée  que  celle  des  parties  super- 
tlcielles  ;  primitivement  rubanée,  l'anesthésie  tend  à  prendre,  dans  la  suite,  le 
type  segmentaire;  l'anesthésie  de  la  face  et  du  tronc,  sans  être  rare,  est  moins 
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fréquente  qu'aux  membres;  il  est  rare,  tout  au  moins  au  début,  que  les  divers 
modes  de  la  sensibilité  soient  simultanément  abolis  ;  les  perversions  sensilives 
ne  sont  pas  rares  ;  le  malade  précise  mal  le  siège  de  l'excitation  ;  l'aneslhésie 
n*est  pas  circonscrite  dans  des  limites  immuables  et  n'occupe  pas  la  zone  de 
distribution  périphérique  d'un  tronc  nerveux. 

L'anesthésie  de  la  lèpre  et  celle  de  la  syringomyélie  offrent  de  nombreux 
points  de  ressemblance;  cependant  l'on  peut  dire  que:  1»  Pauesthésie  de  la  lèpre 
est  toujours  symétrique,  d'abord  rubanée,  segmentaire  dans  la  suite,  imparfai- 
tement dissociée  et  d'intensité  graduellement  décroissante  en  allant  de  la  super- 
ficie de  la  peau  vers  la  profondeur  et  de  l'extrémité  libre  des  membres  vers  leur 
racine  ;  2®  l'anesthésie  de  la  syringomyélie  est  souvent  asymétrique,  presque 
toujours  segmentaire  d'emblée,  en  général  parfaitement  dissociée  et  séparée  par 

une  limite  brusque  des  régions  sensibles  sus  et  sous-jacentes. 

• 

731)  Les  œdèmes  névropathiques.  Main  Bucculente  dans  Thémiplé- 
gie  hystérique,  par  MM.  Moutard-Mautin  et  Bacaloylu. 

Sous  le  nom  de  main  succulente,  Marinesco  a  décrit  dans  la  syringomyélie 
un  aspect  particulier  de  la  main  (œdème,  atrophie  musculaire,  troubles  vaso- 
moteurs  passagers,  laxité  des  ligaments,  main  déjetée  sur  le  bord  cubital); 
depuis,  cet  aspect  a  été  rencontré  dans  des  affections  multiples  (poliomyélite 
antérieure,  hémiplégie  cérébrale,  myopathie  Landouzy-Dejerine).  C'est  dans  un 
cas  d'hémiplégie  hystérique  gauche  que  MM.  Moutard-Martin  et  Bacaloylu  ont 
trouvé  la  main  succulente:  cette  main  gauche  est  potelée,  les  plis  du  dos  de  la 
main  sont  effacés,  les  veines  superficielles  ne  sont  pas  visibles,  pas  plus  que  les 
cordes  tendues  des  tendons  extenseurs,  les  commissures  des  doigts  sont  égale- 
ment effacées;  pas  de  troubles  vaso-moteurs  bien  neis;  la  pression  produit  un 
léger  godet  œdémateux  à  peine  visible,  la  coloration  est  moins  brune  que  du 
côté  opposé,  la  température  locale  paraît  légèrement  diminuée  ;  pas  d'atrophie 
musculaire. 

Séance  du  25  juin  1891. 

732)  Sur  un  syndrome  clinique  et  urologique  constitué  par  un  état 
mélancolique,  avec  insomnie  et  impuissance,  chez  des  diabétiques 
lévulosuriques,  par  MM.  P.  Marie  et  Hobimson. 

De  deux  observations  très  analogues,  les  auteurs  concluent  à  l'existence  d'un 
syndrome  clinique  et  urologique  qu'on  peut  résumer  dans  ce  tableau  :  état 
mélancolique  avec  prédominance  des  idées  de  ruine  et  tendance  au  suicide  ; 
insomnie  rebelle  aux  différents  médicaments  hypnotiques  ;  impuissance  perma- 
nente ;  peu  ou  pas  de  polydipsie,  de  polyphagie,  de  potyurie  ;  densité  de  l'urine 
restant  normale;  réduction  peu  intense  de  la  liqueur  cupro -potassique  ;  pré- 
sence dans  l'urine  d'une  substance  sucrée  déviant  à  gauche  le  plan  de  polarisa- 
tion, coexistant  ou  non  avec  de  la  dextrose;  rapidité  extrême  de  l'amélioration 
des  troubles  nerveux,  de  la  diminution  ou  de  la  disparition  de  la  lévulose  sous 
Pinfluence  de  la  suppression  des  hydrates  de  carbone  dans  l'alimentation. 

Séance  du  16  juillet  1891, 

733)  Hémiplégie  cholérique  (polynévrite  périphérique  à  forme  hémi- 

plégique), par  M.  Matignon. 

Il  s'agit  d'un  jeune  garçon  de  15  ans  qui,  au  troisième  jour  d'une  afifectiou 
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cholériforme  grave,  fut  frappé  d'hémiplégie  gauche,  sans  ictus,  sans  paralysie 
faciale,  sans  troubles  du  langage,  ce  qui  exclut  une  lésion  centrale.  Le  fait 
est  probablement  dû  à  une  polynévrite  périphérique  des  membres,  à  forme 
hémiplégique. 

L*anesthésie  des  doigts,  le  refroidissement  des  extrémités  relèvent  de  la  né- 
vrite ;  le  malade  ne  fauche  pas,  il  lance  la  jambe  en  avant  ;  sa  démarche  <  talon- 
nière  >  ressortit  plutôt  â  une  paralysie  des  extenseurs  de  la  jambe  qu'à  une 
lésion  médullaire.  La  prédilection2de  la  paralysie  pour  les  extenseurs  de  Tavant- 
bras  et  de  la  jambe,  l'atrophie  précoce,  la  déformation  en  grifTe  de  la  main,  la 
déviation  du  pied,  Tabseuce  de  contracture,  sont  autant  de  symptômes  de  né- 
vrite. Cette  névrite  a  eu  une  marche  ascendante  et  le  processus  inflammatoire  a 
dû  atteindre  la  moelle,  car  les  réflexes,  normaux  au  début,  étaient  exagérés  au 
bout  de  deux  mois,  ce  qui  fait  supposer  au  moins  une  irritation  du  faisceau 
pyramidal. 

734)  Des  rapports  de  la  lèpre  avec  la  syringomyélie  et  la  maladie 
de  Morvan,  par  Kalindero  et  Marinesco. 

La  lèpre,  an  point  de  vue  clinique,  peut  se  difîérencier  de  la  syringomyélie 
par  des  symptômes  positifs  et  négatifs. 

Dans  la  lèpre  on  rencontre  souvent  un  masque  spécial  accompagné  ou  non  de 
diplégie  faciale  ;  celte  paralysie  intéresse  surtout  les  muscles  superOciels,  frappe 
inégalement  les  deux  moitiés  de  la  face,  et  s*accompagne  d'atrophie  progressive 
avec  disparition  des  sourcils  et  des  cils. 

Dans  la  syringomyélie,  la  paralysie  faciale  est  rare,  et  se  présente  avec  le 
caractère  des  paralysies  centrales  (intégrité  du  facial  supérieur). 

Dans  la  lèpre,  les  mains  peuvent  présenter  trois  modalités  spéciales  :  !•  type 
syringomyélitique  (atrophie  musculaire  Âran-Duchenne  et  troubles  sensitifs)  ; 
2o  type  Morvan.  Ces  deux  types  peuvent  se  rencontrer  dans  la  syringomyélie. 
Mais  il  est  un  troisième  type  (patte  d'ours  de  Leloir)  propre  à  la  lèpre  ;  les  doigts 
sont  courts,  déviés  vers  le  côté  cubital,  de  volume  inégal,  aux  bouts  atrophiés; 
ces  doigts  jouissent  d*une  mobilité  anormale  ;  les  os  sont  atrophiés,  fracturés 
spontanément;  les  fragments  sont  séparés  par  une  distance  plus  ou  moins 
considérable,  ce  qui  détermine  des  étranglements  des  anneaux  cicatriciels;  il 
se  fait  là  une  véritable  ostéomalacie  par  résorption  des  sels  calcaires. 

La  scoliose  n'existe  pas  dans  la  lèpre. 

Les  membres  inférieurs  présentent,  dans. la  lèpre,  des  troubles  trophiqueset 
sensitifs  rares  dans  la  syringomyélie.  Ces  troubles  trophiques  sont  :  Tatrophie 
musculaire  des  extenseurs  (stoppage),  le  pied  varus,  Tulcère  perforant  plantaire. 

Les  réflexes  tendineux  sont  habituellement  diminués  dans  la  lèpre  et  exagérés 
dans  la  syringomyélie. 

De  plus,  au  début,  la  lèpre  s'accompagne  de  fièvre,  d'hyperesthésie  des 
membres,  d*exanthèmes. 

Dans  la  lèpre,  le  tronc  ne  présente  pas  de  troubles  sensitifs;  aux  membres, 
Tanesthésie  lépreuse  affecte  des  formes  irrégulières,  elle  est  difTuse  et  empiète 
sur  le  domaine  de  plusieurs  branches  nerveuses;  la  dissociation  syringomyé- 
lique  y  est  rare  ;  mais  on  y  trouve  une  autre  forme  de  dissociation  (perte  de  la 
sensibilité  tactile  avec  conservation  des  sensibilités  douloureuse  et  thermique). 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  lèpre  est  réductible  à  une  névrite 
(névrite  interstitielle  avec  localisation  principale  dans  le  tissu  conjonctif);  ceci 
n'implique  pas  l'intégrité  des  centres    nerveux  (bacilles  de  Hansen  dans  les 


SOCIÉTÉS   SAVANTES  531 

cellules  des  ganglions  et  des  cornes  antérieures).  Dans  un  cas  unique  de  syrin- 
gomyëlie,  on  a  trouvé  des  bacilles  de  la  lèpre  dnns  les  cavités  médullaires; 
mais  à  côté  de  ce  fait,  combien  d'autres  faits  négatifs. 

Enfin,  dans  la  moelle  des  lépreux,  on  n*a  jamais  trouvé  de  lésions  syringo- 
myélitiques. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  si  la  présence  du  bacille  de  Hansen  confirme 
d'une  manière  absolue  l'existence  de  la  lèpre,  son  absence  ne  constitue  pas  un 
argument  décisif  contre  la  lèpre. 

Se  basant  sur  ces  faits,  on  doit  donc  maintenir  l'indépendance  de  la  syringo- 
myélie  et  de  la  lèpre. 

735)  Note  sur  deux  cas  de  rachitisme  familial  avec  paraplégie  pro- 

gressive, par  MM.  Hutinel  et  Auscher. 

Il  s*agit  de  quatre  sœurs  frappées  de  rachitisme  familial.  Le  rachitisme  s'est 
développé  très  tardivement  chez  Patnée  (17  ans)  ;  il  a  apparu  chez  les  suivantes 
d'une  façon  chaque  fois  plus  précoce  :  à  13  ans  chez  la  seconde  ;  à  11  ans  chez 
la  3"  ;  la  plus  jeune,  âgée  de  8  ans  et  demi,'est  déjà  nettement  rachitique.  On 
ne  peut  invoquer  comme  facteur  étiologique  que  l'infection  tuberculeuse  de  la 
mère,  l'intoxication  alcoolique  du  père,  à  chaque  fois  plus  avancées. 

Ce  qui  en  outre  rend  ces  faits  intéressants,  c'est  que  les  deux  atnées  présen- 
tent des  troubles  très  marqués  de  la  motilité.  Chez  l'atnée  surtout,  ils  ont  en- 
traîné une  impotence  presque  complète  que  ne  peut  expliquer  le  genu  valgum, 
qui  est  plus  accusé  chez  la  cadette  ;  il  s'agit  en  réalité  de  paraplégie  ou  de  pseu- 
do  paraplégie  au  cours  du  rachitisme.  L'absence  de  troubles  de  la  sensibilité, 
de  fourmillements,  de  douleurs,  écarte  l'hypothèse  de  lésions  névritiques.  Les 
lésions  musculaires  ne  peuvent  davantage  expliquer  les  troubles  de  la  démarche, 
puisque  avec  une  atrophie  beaucoup  plus  marquée  les  myopathiques  marchent 
encore  facilement.  Hutinel  et  Auscher  comparent  les  troubles  de  la  marche 
chez  leurs  malades  avec  ce  que  Ton  observe  dans  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  : 
même  incertitude  de  la  démarche  avec  conservation  de  la  force  et  du  sens  mus- 
culaires et  de  la  coordination  des  mouvements  ;  le  caractère  familial  des  deux 
aiïections  les  rapproche  encore.  On  peut  donc  être  amené  à  supposer  quelque 
lésion  de  la  moelle  et  peut-être  même  du  cervelet  ;  une  autopsie  ultérieure 
pourra  seule  élucider  l'existence  et  la  nature  de  ces  lésions. 

Séance  du  23  juillet  1897. 

736)  Etude  histologique  de  la  moelle  et  du  cerveau  d'un  amputé,  par 

Gilbert  Ballet. 

Amputation  de  la  cuisse  droite  au  tiers  supérieur  trois  ans  avant  la  mort, 
survenue  à  la  suite  d'une  afTection  cardiaque . 

La  moelle  lombaire  présente  les  altérations  habituellement  signalées  :  atrophie 
très  accusée  de  la  corne  antérieure  et  du  cordon  postérieur  droit,  avec  dimi- 
nution du  nombre  des  cellules  ;  collatérales  des  cornes  postérieures  droites  plus 
grêles  qu'à  gauche  ;  rien  dans  les  cordons  antéro-latéraux. 

A  l'aide  de  la  méthode  de  Nissl,  M.  Ballet  a  cherché  si  les  cellules  de  la  corne 
atrophiée présentaientencore  les  lésions  signalées  en  pareil  cas  (contours  arrondis, 
projection  du  noyau  à  la  périphérie,  disposition  des  granulations  chromato- 
philes).  Or  il  a  constaté  qu'il  n'y  avait  pas  de  différence  manifeste  entre  la  corne 
droite  et  la  corne  gauche  :  les  cellules  ont  leurs  granulations  normales  et  leur 
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noyau  au  centre  ;  les  lésions  cellulaires  qui  avaient  dû  certainement  se  produire 
au  moment  de  l'amputation  ne  laissaient  plus  de  traces  appréciables  trois  ans 
après.  On  a  relaté  des  faits  dans  lesquels  les  centres  moteurs  de  Técorce  avaient 
semblé  atrophiés  chez  d'anciens  amputés.  M.  Ballet  a  examiné  comparative- 
ment les  deux  lobules  paracentraux  de  son  sujet:  le  nombre,  le  volume,  la  forme 
et  l'aspect  des  cellules  corticales,  particulièrement  des  cellules  géantes  de  Belz, 
étaient  les  mêmes  à  droite  qu'à  gauche. 

Enfin  les  fibres  myéliniques  de  Técorce,  notamment  les  Hbres  du  réseau 
d*Ëxner,  n'étaient  pas  différentes  en  nombre  ni  en  volume  de  Tun  ni  de  l'autre 
côté. 
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QUELQUES   REMARQUES  SUR   L'USAGE    DES  APPAREILS  ORTHO- 
PÉDIQUES DANS  LE  TRAITEMENT  DU  TABES 

Par  le  D' Grebener  (Cannes). 

Parmi  les  moyens  nombreux  recommandés  pour  le  traitement  symptomatique 
du  tabès,  la  place  réservée  aux  appareils  orthopédiques  est  très  restreinte. 
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Charcot,  P.  Marie,  Raymond  et  Grasset,  dans  leurs  œuvres  classiques,  n*en  font 
pas  môme  mention  et  le  dernier  de  ces  auteurs,  dans  son  Rapport  sur  le  traiUmmt 
du  tabès  (1897),  ne  parle  qu'en  quelques  mots  de  l'appareil  de  Hessing  comme 
d*une  modification  de  la  suspension. 

En  Allemagne  et  en  Angleterre  cet  appareil  jouit  d'une  certaine  réputation. 
C'est  surtout  le  professeur  Jttrgensen  qui  se  fit  le  préconisateurde  la  méthode  de 
Hessing.  Cette  méthode  consiste  principalement  dans  l'application  pendant  un 
temps  prolongé  d'un  corset  d'une  construction  spéciale  :  une  étolTe  légère,  mais 
solide,  moule  exactement  la  forme  du  torse  à  l'aide  d'un  système  de  lacets.  Les 
pièces  métalliques  faisant  partie  de  l'appareil  s'adaptent  également  d'une  manière 
très  exacte  aux  formes  du  tronc.  Elles  servent  au  support  et  à  la  fixation  de  In 
partie  supérieure  du  tronc,  reportent  le  poids  de  cette  partie  sur  le  bassin  et  per- 
mettent, à  l'aide  de  quelques  vis,  de  modifier  dans  tous  les  sens  la  position  des 
appuis.  Une  chaise  également  construite  par  M.  Hessing  se  transforme  à  volonté 
en  couchette,  elle  est  munie  de  supports,  tenant  le  malade  dans  une  sorte  de 
demi* suspension.  Le  repos  sur  cette  chaise  fait  partie  du  régime  de  M.  Hessing. 
D'après  M.  Jûrgensen  l'efTet  de  la  cure  serait  une  modification  favorable  de  la  cir- 
culation du  sang  dans  la  moelle  épinière,  soumise,  par  le  corset  et  par  la  suspension 
du  malade  pendant  le  repos  sur  la  chaise,  à  une  sorte  d'élongement  perpétuel.  Les 
symptômes  du  côté  de  la  vessie,  les  douleurs  lancinantes  et  même  la  démarche 
ataxique  seraient  influencés  avantageusement.  Le  professeur  Leyden  s'exprime 
en  des  termes  beaucoup  moins  enthousiastes.  D'après  lui,  ce  n'est  qu'un  adjuvant 
des  autres  moyens  thérapeutiques.  Le  professeur  Erb  est  encore  plus  sceptique 
et  dit  que  l'application  de  ces  appareils  et  le  régime  de  Hessing  ne  valent  en 
somme  ni  l'argent  ni  le  temps  qu'ils  exigent.  M.  le  professeur  Grasset  et  le 
D'  Belugou  se  bornent  àciter  les  auteurs  susdits.  Le  professeur  Naunyn  déclare 
avoir  vu  une  aggravation  après  l'enlèvement  du  corset. 

Il  est  incontestable  que  le  corset  de  Hessing,  mieux  que  tout  autre  appareil 
orthopédique,  correspond  à  ce  qu'on  exige  de  ces  appareils  pour  le  traitement  du 
mal  de  Pottet  certaines  autres  maladies  de  la  colonne  vertébrale. 

Dans  celles-ci  il  s'agit  d'immobiliser  la  colonne  vertébrale  et  de  l'alléger  en 
transmettant  le  poids  de  la  partie  supérieure  du  tronc,  par  l'intermédiaire  de 
l'appareil  au  bassin. 

Mais  dans  l'ataxie  locomotrice  c'est  justement  cette  immobilisation  qui  pro- 
duit une  influence  funeste  sur  la  faculté  de  locomotion  du  malade.  Il  est  vrai 
que  le  corset  dispense  le  malade  de  se  tenir  en  équilibre,  et  par  là,  il  lui  donne, 
surtout  le  premier  temps,  un  certain  soulagement.  Mais  l'expérience  nous  dé- 
montre sans  cesse  que  l'inactivité  de  l'innervation  musculaire  favorise  singuliè- 
rement le  développement  de  Tataxie  chez  les  tabétiques.  Cela  se  voit  surtout 
lorsqu'un  accident  quelconque  force  le  malade  à  une  inactivité  temporaire  (par 
exemple  l'ataxie  des  membres  inférieurs  après  un  repos  au  lit  à  la  suite  d'une 
fracture  ou  d'une  entorse).  Le  malade  portant  un  corset  de  Hessing  voit  son 
torse  condamné  à  un  repos  presque  absolu,  et  la  suite  de  cette  immobilisation 
estuneataxie  prononcée  du  torse  (1). 

Mais  il  y  a  encore  un  autre  inconvénient  qui  s'attache  à  cette  cure,  c'est  Thy- 
perextension  des  articulations  des  genoux.   L'a  taxi  que    est   forcé  de  regarder  ses 

(l)En  parlant  de  sa  méthode  de  traitement  de  Tataxie,  le  D^  Frenkel  dit  qu*il  est  in- 
dispensable de  combattre  l'ataxie  des  muscles  du  tronc,  qu'on  néglige  presque  complète- 
ment chez  les  tabétiques  et  qui  cependant  joue  un  rôle  important  dans  les  troubles  de  la 
locomotion. 
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pieds  ou  la  place  où  il  va  mettre  ses  pieds.  Dans  ce  but  le  malade,  non  emmailloté 
dans  un  corset  de  Hessing,  s'incline  en  diminuant  Tincurvation  lombaire  et  en 
augmentant  la  courbure  dorsale  de  sa  colonne  vertébrale.  L'articulation  coxo- 
fémorale  participe  à  ce  mouvement  d*uue  manière  insignifiante.  Le  porteur  d'un 
corset  est  obligé,  pour  bien  apercevoir  le  mouvement  de  ses  pieds,  de  s'incliner 
en  fléchissant  l'articulation  ooxo-fémorale.  Le  bassin  est  porté  en  arrière  et  les 
genoux  se  raidissent  et  font  une  extrême  extension  pour  faciliter  l'équilibre.  Il 
en  résulte  bientôt  la  perte  plus  ou  moins  complète  de  l'élasticité  des  ligaments 
intra  et  péri-arliculaires  et  une  démarche  très  pénible  et  mal  assurée. 

Pendant  mon  séjour  chez  le  D''  Frenkel  à  Heiden  et  dans  ma  clientèle  à  Can-> 
nés,  j'ai  pu  examiner  plusieurs  malades  ayant  subi  une  cure  prolongée  chez 
M.  Hessing.  Je  n'ai  jamais  remarqué  les  avantages  signalés  par  M.  Jûrgensen, 
mais  toujours  d'une  manière  plus  ou  moins  prononcée  les  suites  funestes  d'un 
port  prolongé  d'un  corset 

Si  le  corset  devrait  être  rayé  de  la  liste  des  moyens  palliatifs  du  traitement  du 
tabès,  il  ne  manque  pas  de  cas,  dans  lesquels  l'application  d'autres  appareils 
orthopédiques  est  bien  indiquée. 

C'est  d'abord  le  pied  bottabétique  dû  à  une  atrophie  des  muscles  de  la  jambe 
et  aux  troubles  trophiques  des  ligaments  articulaires.  Dans  ces  cas,  JofTroy,  qui 
les  décrit  le  premier,  recommande  l'application  des  appareils  orthopédiques.  Ce 
sont  aussi  certaines  arthropathies  tabétiques  des  membres  inférieurs. 

En  examinant  la  marche,  les  mouvements  des  ataxiqnes  pendant  un  temps 
prolongé,  comme  cela  se  fait  lorsqu'on  applique  la  méthode  de  la  rééducation 
des  muscles,  on  s'aperçoit  que  chaque  malade  a  pour  ainsi  dire  une  ataxie 
individuelle.  L'irrégularité  des  mouvements  de  la  démarche,  la  manière  de  gar- 
der l'équibre  du  corps  en  se  levant,  en  marchant,  en  faisant  des  mouvements 
avec  les  mains,  etc.,  varient  beaucoup  lorsque  Ton  compare  les  différents  mala- 
des, ils  ne  varient  pas  chez  le  même  individu.  Il  y  a  des  défauts  individuels  de 
rincoordination  et  il  y  aune  tendance  individuelle  et  inconsciente  à  réparer  ces 
défauts  d'une  manière  plus  ou  moins  anormale.  C'est  l'étude  de  cette  ataxie  indi- 
viduelle qui  seule  peut  donner  les  indications  spéciales  pour  le  choix  des  mouve- 
ments à  prescrire,  et  lorsque,  après  des  exercices  prolongés  et  méthodiques,  on 
est  arrivé  à  corriger  cette  ataxie  individuelle,  on  n'a  qu'à  faire  marcher  le  malade 
les  yeux  fermés  pour  la  voir  quelquefois  reparaître. 

Mais  il  y  a  quelques  anomalies  de  la  démarche  qui  au  contraire  semblent  être 
accentuées  du  moment  où  le  malade  ne  s'appuie  plus  sur  la  canne  ou  sur  le  bras 
d'un  domestique.  Ce  sont  les  déviations  des  articulations  et  les  hyperexten- 
sions  et  hyperflexions  dues  à  une  destruction  trophique  plus  ou  moins  avancée 
de  certains  ligaments  et  facilitées  par  l'atonie  musculaire  tabétique.  Dans  quel- 
ques cas,  par  exemple,  la  flexion  latérale,  la  déviation  anormale  de  l'articulation 
tibio-tarsienne  ne  se  fait  que  rarement  et  incomplètement,  surtout  lorsque  le 
malade  est  fatigué,  dans  d'autres  elle  arrive  à  se  produire  à  chaque  moment,  et 
elle  seule  rend  la  marche  pénible,  sans  qu'il  y  ait  destruction  manifeste  des 
épiphyses.  Ce  sont  surtout  les  ligaments  externes  qui  sont  relâchés.  Quelquefois, 
au  commencement,  on  remarque  que  la  pointe  du  pied  tourne  dedans  au  moment 
où  la  plante  du  pied  touche  le  sol.  Le  malade  étant  couché,  le  pied  prend  volon- 
tiers une  position  équin-varus  (relâchement  des  muscles  antéro-extemes).  — 
Outre  l'articulation  tibio-tarsienne,  c'est  aussi  le  genou  qui  nécessite  quelquefois 
l'application  d'un  appareil  articulaire  pour  empêcher  les  flexions  anormales  laté- 
rales et  pour  limiter  l'extension. 
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Sans  enlrer  dans  la  question  toujours  discutée  de  la  cause  initiale  de  ces  ma- 
nifestations articulaires  du  fabes,  il  est  incontestable  que  les  traumalismes 
articulaires,  les  chutes  réitérées,  Tincohérence  des  mouvements  exposent  cons- 
tamment ces  articulations  à  des  tiraillements  et  jouent  un  grand  rôle  dans  le 
développement  de  cette  affection.  Les  appareils  orthopédiques,  qui  protègent 
Tarticulation  contre  ces  tribulations  et  qui  n'empêchent  en  rien  les  fonctions 
normales  des  muscles,  m*ont  donné,  dans  les  cas  susdits,  des  résultats  trèssatis- 
faisants.  Ils  devraient  être  appliqués^  à  mon  avis,  beaucoup  plus  souvent  qu  on 
ne  le  fait,  ne  fût-ce  que  pour  contribuer  à  la  validité  du  malade  pour  un  temps 
plus  ou  moins  limité. 

Qu'il  me  soit  permis  d'ajouter  à  ce  que  je  viens  de  dire  deux  cas  d'application 
des  appareils  orthopédiques  articulaires. 

M.  B.  P. .,  41  ans;  célibataire;  Bjphilîs  en  1875;  depids  1886  état  préataxique;  deux 
ans  après,  ataxie  manifeste  ;  en  1895  entorse  de  rarticulation  tibio-tarsienoe  ;  pendant  six 
semainep,  repos  an  lit,à  la  suite  duquel  ataxie  prononcée  et  faiblesse  musculaire  de  la  jambe 
gauche,  qui  auparavant  était  la  plus  forte.  Après  différentes  cures  thermales,  le  malade 
se  soumit  à  une  cure  de  plusieurs  mois  chos  M.  Hessing,  sans  aucun  résultat,  et  arrivait  à 
Heiden  en  été  1896 .  A  son  arrivée  nous  pouvions  constater  un  état  général  très  satisfai- 
sant, flaccidité  des  muscles,  abolition  de  tous  les  réflexes  (sauf  le  réflexe  crémast),ane8thé- 
sie  cutanée  au  toucher  et  anesthésle  des  muscles  à  la  pression  des  membres  inférieurs 
jusqu'à  la  région  inguinale.  La  sensibilité  cutanée  au  toucher  était  amoindrie  à  la  région 
abdominale  et  une  large  ceinture  d'anesthésie  cutanée  au  toucher  complète  enveloppait 
le  thorax  jusqu'à  la  région  infra-claviculaire  (2«  esp.  intercostal).  La  sensibilité  cutanée  était 
amoindrie  au  cubital  des  deux  côtés,  surtout  de  la  main  droite.  Les  mouvements  lents, 
passifs  des  articulations  des  membres  inférieurs  n'étaient  pas  perçus,  les  mouvements  brus- 
ques d'une  latitude  de  plus  de  10*  étaient  perçus  sans  pouvoir  déterminer  la  direction  de  ces 
mouvements  passifs.  Les  symptômes  de  Romberg  et  d'Argyll-Bobertson  sont  très  prononcés. 
Dans  la  position  horizontale,  ataxie  statique  des  membres  Inférieurs  prononcée.  Hjrpotonie 
des  muscles  de  Tarticulationcoxo- fémorale  (signe  de  Frenkel).  Phénomène  plantaire  (Hirsch- 
berg).  Le  malade  ne  marche  qu'en  s'appuyant  fortement  sur  le  bras  de  son  domestique  et  sur 
sa  canne  en  jetant  excessivement  les  jambes.  11  ne  fait  que  100  à  150  paa  par  jour.  Tous  les 
mouvements  des  membres  inférieurs  sont  brusques  et  saccadés.  Impossibilité  de  s'asseoir 
et  de  se  lever  seul,  sans  aide.  Épanchement  péri-articulaire  modéré  autour  de  Tarticulation 
ti bio-tarsienne  indolore,  la  flexion  plantaire  de  cette  jointure  est  nn  i>eu  restreinte.  Hyper- 
extension  des  genoux,  surtout  au  genou  gauche,  qui  est  un  peu  gonflé  et  qui  permet  une 
abduction  passive  de  quelques  degrés.  Le  corset  de  Hemng  fut  supprimé  et  on  constata 
une  ataxie  du  tronc  bien  accentuée.  Pendant  deux  mois  et  demi  le  malade  suivit  journel- 
lement les  exercices  méthodiques,  et  à  la  fin  de  la  cure  à  Heiden  il  pouvait  seul  s'asseoir  et 
se  lever,  il  pouvait  marcher,  sans  s'appuyer  constamment  sur  le  bras  de  l'aide,  avec  une 
canne  ;  la  démarche  était  hésitante  et  pénible,  mais  elle  ne  montrait  plus  les  mouvements 
violents  d'ataxie.  L'hyperextension  des  genoux  et  la  flexion  anormale  latérale  du  genou 
gauche  étaient  plus  prononcées  depuis  que  le  malade  ne  s'appuyiUt  plus  sur  le  bras  d'un 
domestique,  de  même  la  déviation  de  la  pointe  du  pied  gauche  à  droite,  au  moment  où  le 
pied  se  posait  sur  le  sol,  était  devenue  presque  constante  et  le  renversement  latéral  du  cou- 
de-pied gauche  plus  fréquent.  Pour  remédier  à  ces  inconvénients,  je  proposai  de  faire  faire 
au  malade  un  appareil  orthopédique  qui  envelopperait  toute  l'extrémité  gauche  jusqu'au 
tiers  supérieur  de  la  jambe  et  qui  serait  muni  de  deux  articulations,  construit  de 
manière  à  empêcher  l'hyperextension  et  la  flexion  latérale  du  genou  et  la  flexion  laté- 
rale do  la  jointure  tibio-tarsienne.  Cet  appareil  fut  prêt  au  moment  du  départ  du  malade 
de  Heiden.  Après  quelques  semaines  de  repos  au  bord  du  lac  Majeur,  le  malade  vint 
à  Cannes  pour  continuer  ses  exercices  pendant  l'hiver,  sous  ma  direction.  H  était  très 
satisfait  de  son  appareil  et  décidé  à  ne  plus  se  séparer  do  lui,  et,  en  effet,  l'amélio- 
ration de  la  démarche  était  éclatante.  Les  mouvements  irréguliers  qui  avaient  nécessité 
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l'appareil,  et  les  jactations  ataziques  araient  disparu  complètement,  la  démarche  se  faisait 
lentement,  avec  une  certaine  raideur,  exigeant  toute  Tattention  du  malade  ;  celui-ci  ne  se 
plaignait  d'aucune  fatigue  causée  par  le  poids  de  l'appareil,  mais  l'endurance  de  la  marche 
n'avait  pas  augmenté  très  sensiblement^  et  elle  n'augmenta  pas  pendant  Thiver  suivant 
au  même  point  que  ramélioralion  des  mouvements.  Le  malade  pouvait  faire  des  prome- 
nades jusqu'à  400  ou  500  pas  par  jour  dans  le  jardin.  D'un  tempérament  vif  et  énergique^ 
il  était  disposé  à  se  surmener  et  payait  quelquefois  ce  surmenage  par  une  fatigue  exces- 
sive, mais  passagère.  A  la  fin  de  la  saison  à  Cannes,  le  malade  pouvait  se  promener  seul 
dans  le  jardin,  s'appuyant  légèrement  sur  sa  canne,  et  depuis  ce  temps  il  se  maintient  dans 
le  même  état. 

Il  est  à  noter  que  dans  ce  cas  Tanesthésie  très  prononcée  de  la  peau  et  des 
articulations  ne  s'améliora  pas  sensiblement  à  la  suite  de  la  cure. 

Je  dois  un  autre  cas  à  l'amabilité  de  M.  le  D'  Donadieu-Lavit,  à  Lamalou, 
qui  me  le  confia  pour  les  exercices  de  rééducation  des  muscles. 

Voici  en  quelques  mots  Thistoire  de  ce  malade  : 

M.  H...,  40  ans.  Syphilis  en  1882.  Premières  douleurs  en  1893.  Incontinence  vésicale, 
impuissance,  et  depuis  3  ans  ataxie  des  membres  inférieurs,  qui  d'emblée  fut  très  pro- 
noncée. Une  cure  chez  l'abbé  Kneipp,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  aggrava  encore  la  faiblesse 
et  les  symptômes  de  Tataxie.  C'est  pendant  cette  cure  qu'il  maigrit  et  perdit  la  possibilité 
de  marcher  sans  aide. 

Ces  derniers  temps  (pendant  2  années),  le  malade  était  dans  un  état  stationnaire«aff«  aceè» 
de  thuleurê.  Une  arthropathie  de  l'articulation  tibio-tarsienne,  dont  l'origine  est  expliquée 
par  le  malade  {lar  une  chute  il  y  a  à  peu  près  2  ans,  ne  causa  pas  de  douleurs,  mus 
rendit  la  marche  plus  difficile.  En  examinant  cette  jointure,  je  trouvai  un  épanchement 
péri-articulaire,  indolore,  des  ligaments  relâchés  sans  destruction  apparente  des  os.  Pendant  la 
marche,  la  flexion  latérale  faisait  que  le  malade  ne  touchait  le  sol  qu'avec  le  bord  externe 
du  pied.  L'abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux,les  signes  de  Romberg,d'Argyll-Bobert- 
son,  l'anesthésie  profonde  cutanée,  musculaire  et  articulaire  des  membres  inférieurs,  la 
jactation  ataxique  de  ces  membres  pendant  la  marche,  etc.,  mettaient  le  diagnostic  d'ataxie 
locomotrice  hors  de  doute.  La  ceinture  de  l'anesthésie  cutanée  du  torse  commence  sur  une 
ligne  presque  horizontale  au  niveau  du  3«  espace  intercostal.  La  sensibilité  cutanée  et  arti- 
culaire et  les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  absolument  intacts. 

Les  premières  séances  mêmes  des  exercices  mettaient  en  évidence  la  nécessité  absolue 
d'un  appareil  orthopédique.  La  flexion  latérale  qui  accompagnait  presque  chaque  pas  du 
pied  gauche  rendait  impossible  la  correction  de  la  démarche  sans  l'aide  d'un  tel  appareil. 
Celui-ci  fut  construit  avec  une  charnière  correspondant  à  la  jointure  tibio-tarsienne  du 
malade.  La  force  musculaire  de  ce  malade  n'était  pas  entravée  comme  dans  le  cas  précédent. 
Aussi  dès  le  premier  jour  la  sûreté  que  donnait  ce  simple  appareil  augmentait  à  un  tel 
degré,  que  le  malade  faisait  sans  peine  de  longues  promenades  et  se  déclarait  content 
de  ce  résultat,  sans  vouloir  améliorer  l'ataxie  par.  les  exercices  de  rééducation  des 
muscles. 

Après  la  fin  de  sa  cure  thermale  à  Lamalou,  il  partit  chea  lui  et  resta  très  satisfait  de 
l'amélioration  de  sa  marche. 

Dans  ce  cas  le  processus  pathologique  était  bien  stationnaire  et  refîet  de  la 
cure  balnéaire  ne  tarda  pas  à  se  prononcer  nettement  ;  il  est  très  regrettable 
que  le  malade  n'ait  pas  continué  les  exercices  de  Frenkel,  il  est  sûr  que  l'ataxie 
aurait  pu  être  réduite  davantage. 

Le  cas  de  M.  H...  est  intéressant  à  plus  d'un  point  de  vue.  Parmi  une  cin- 
quantaine de  tabétiques  dont  j'ai  examiné  minutieusement  la  sensibilité  cutanée 
au  toucher,  c'est  le  seul  cas  où  je  n'aie  trouvé  aucune  trace  d'anesthésie  cutanée 
ou  des  articulations,  ni  d'ataxie  des  membres  supérieurs,  tandis  que  les  mem- 
bres inférieurs  étaient  atteints  très  gravement,  comme  nous  venons  de  le  décrire 
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plus  haut.  L'anesthésie  cutanée  du  tronc  commençait  à  la  hauteur  des  quatriè- 
mes côtes,  au  niveau  de  la  quatrième  vertèbre,  comme  dans  la  plupart  des  cas  de 
tabès. 

La  localisation  de  l'anesthésie  cutanée  au  toucher,  à  mon  avis,  suit  des  lois 
beaucoup  plus  précises  qu'on  le  croit  généralement,  elle  sera  l'objet  d'un  travail 
spécial.  Je  me  permettrai  de  remarquer  ici  que  l'anesthésie  en  forme  de  ceinture 
commençant  à  la  troisième  et  quatrième  côte,  est  un  symptôme  très  constant  et 
très  précoce  du  tabès  ;  cette  ceinture  s'élargit  vers  la  région  abdominale  au 
cours  de  la  maladie,  en  même  temps  que  l'anesthésie  des  pieds  se  répand  en 
montant. 
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737)  Tabès  dorsal  et  intoxication  saturnine  chronique,  par  Redlich. 
Wiemr  medizirUsche  Wochemchrifi,  1897,  n»«  18  et  19. 

Voici  tout  d'abord  quelle  est  l'observation  de  l'auteur.  Il  s'agit  d'un  ouvrier 
âgé  de  45  ans,  qui  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  des  crises  de  colique  saturnine. 
Quelques  années  après,  il  s'est  développé  chez  lui  une  série  de  phénomènes 
tabétiques  comme  la  douleur  en  ceinture,  l'incertitude  dans  la  marche,  puis  pares- 
thésie  et  douleurs  dans  les  bras  et  les  jambes.  Môme  la  marche  a  été  si  entravée 
que  le  malade  a  dû  s'aliter.  A  l'examen,  Redlich  a  constaté  de  l'inégalité  pupil- 
laire.  Les  pupilles  ne  réagissent  ni  à  la  lumière  ni  à  l'accommodation.  Atrophie 
des  nerfs  optiques.  Atrophie  assez  manifeste  des  muscles  de  la  ceinture  scapulo- 
humérale  plus  accentuée  du  côté  drMt.  Des  contractions  fibrillaires  dans  le  grand 
pectoral  droit  et  les  muscles  du  bras  et  de  Tavant-bras.  Diminution  de  la  force 
musculaire  des  mains.  Ataxie  très  prononcée  des  extrémités  supérieures.  Les 
mouvements  des  extrémités  inférieures,  quand  le  malade  est  couché,  montrent 
de  l'ataxie.  Abolition  des  réflexes  patellaires.  Le  malade  ayant  succombé  subi- 
tement, Redlich  a  trouvé  dans  les  cordons  postérieurs  les  lésions  du  tabès  clas- 
sique, puis  d'autres  lésions  dans  le  renflement  cervical.  La  corne  antérieure 
droite  présente  une  atrophie  très  nette  avec  disparition  des  cellules  nerveuses. 
Le  foyer  de  sclérose  qui  occupe  cette  corne  s'étend  sur  le  cordon  antérieur  qui 
entoure  la  corne  antérieure  et  sur  le  cordon  latéral.  La  corne  antérieure  gauche 
présente  également  un  foyer  de  sclérose,  mais  moins  étendu.  Il  s'agit  donc  dans 
ce  cas  d'une  association  de  tabès  avec  poliomyélite.  L'auteur  s'est  demandé 
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quelle  était  la  cause  de  telles  lésions.  Étant  donné  qu'on  n'a  pas  retrouvé  de 
traces  de  syphilis  dans  les  antécédents  personnels  ni  par  l'examen  physique,  et 
que  le  malade  était  un  saturnin,  ainsi  que  l'indiquaient  l'état  des  reins  et  les 
commémoratifs,  on  pourrait  se  demander  si  toutes  ces  lésions  médullaires  ne 
relèvent  pas  d'une  intoxication  saturmine  chronique.  Ce  n'est  pas  pour  la  pre- 
mière fois  du  reste  que  ces  lésions  des  cordons  postérieurs  ont  été  notées  dans 
l'intoxication  saturnine  chronique.  La  conclusion  que  l'auteur  peut  tirer  de  son 
observation  c'est  que  l'on  ne  doit  pas  regarder  la  syphilis  comme  la  seule  cause 
du  tabès,  et  que  d'autres  poisons,  quoique  bien  moins  fréquemment,  peuvent 
reproduire  les  lésions  et  la  symptomatologie  du  tabès,  comme  c'est  le  cas  pour 
l'intoxication  saturnine.  J.  Marinbsgo. 

738)  Nouvelle  contribution  à  rétnde  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive héréditaire  dans  l'enfance  (Weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
hereditâren  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  im  Kindesalter),par  Hoffmann. 
DeuUche  Zeitschri/t  fur  Nervetiheilkunde,  vol.  10,  liv.3  et  4,  p.  292,  année  1897. 

Hoffmann  nous  avait  fait  connaître,  il  y  a  déjà  quelques  années,  une  forme 
particulière  d'atrophie  musculaire  progressive  héréditaire  dans  l'enfance,  qui 
relève,  ainsi  que  cet  auteur  l'amontré,  de  l'altération  chronique  et  progres- 
sive des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Depuis,  il  a  eu  l'occasion  de  faire  de 
nouvelles  recherches  sur  celte  forme  d'atrophie.  L'histoire  de  l'enfant  qui  fait 
Tobjet  de  l'observation  et  qui  est  âgé  de  deux  ans  et  demi  peut  se  résumer  ainsi. 
Il  est  né  à  terme  de  parents  bien  portants  ;  jusqu'à  l'âge  de  7  mois,  il  s'est  déve- 
loppé normalement.  A  cet  âge  et  sans  cause  apparente,  il  se  développa  une 
affection  chronique  à  marche  progressive  caractérisée  par  de  la  parésie  flasque 
et  bilatérale  des  muscles  de  la  cuisse  et  des  fesses  qui  atteignit  progressive- 
ment le  dos,  le  cou,  les  épaules  et  enfin  les  bras,  les  avant-bras  et  les  muscles 
de  la  main  d'une  part,  et  ceux  de  la  jambe  d'autre  part.  Cette  parésie  était 
accompagnée  d'atrophie  avec  perle  des  réflexes  tendineux  et  déviation  de  la 
colonne  vertébrale.  Il  n'y  a  pas  eu  de  contractions  fîbrillaires  et  de  troubles  de 
la  sensibilité  ou  des  sphincters.  On  n'a  jamais  observé  de  troubles  psychiques 
et  les  muscles  de  la  face,  du  larynx,  de  la  langue  et  de  la  déglutition  sont  restés 
intacts  jusqu'à  la  mort.  Hoffmann  n'a  pas  pu  pratiquer  l'examen  électrique  chez 
cet  enfant,  mais  il  avait  constaté  la  réaction  de  dégénérescence  chez  les  enfants 
d'une  autre  famille.  L'enfant  étant  mort  d'une  affection  pulmonaire,  Texamen 
microscopique  a  montré  les  lésions  suivantes.  Dégénérescence  symétrique  et 
très  intense  des  cellules  des  cornes  antérieures  jusqu'au  niveau  du  nerf  spinal. 
Outre  les  cellules  atrophiées,  certaines  ont  disparu.  Dégénérescence  considérable 
des  racines  antérieures.  Les  nerfs  périphériques  et  les  faisceaux  intra-muscu- 
laires  sont  moins  atteints.  Dans  la  moelle,  on  a  trouvé  en  outre  une  dégénéres- 
cence du  faisceau  pyramidal,  du  faisceau  de  TUrcket  d'une  partie  du  faisceau  fon- 
damental latéral  qu'on  ne  peut  pas  suivre  au  delà  de  l'entrecroisement  des  pyra- 
mides. Les  muscles  présentent  une  simple  atrophie  à  divers  degrés  qui  n'abou- 
tit pas  cependant  à  la  disparition  complète  des  fibres  musculaires  dans  les 
muscles  des  mollets.  Dans  certaines  préparations  de  ces  derniers  muscles  il  y  a 
de  l'adipose.  Ces  faits  anatomiques  présentent  une  grande  analogie  avec  celui 
que  l'auteur  a  déjà  publié.  On  doit  ajouter  que  ces  lésions  ont  été  vues  et 
décrites  pour  la  première  fois  par  Wernicke  qui,  malgré  les  lésions  de  la  moelle 
épinière,  avait  admis  que  dans  son  cas  il  s'agissait  de  la  forme  de  dystrophie 
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dite  type  de  Leyden-Moebius.  Mais,  plus  tard,  il  est  revenu  sur  ce  sujet  et  s'est 
rallié  à  Topinion  de  HofTmann. 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  travail  il  s'agit  d'une  famille  dans  laquelle  la 
maladie  est  également  familiale  et  héréditaire.  G.  Marinesco. 

739)  Adénopathie  trachéo-bronchique  et  méningite  tuberculeuse,  par 

le  D"-  Delthil.  Thèse  de  PariSy  1897. 

La  méningite  tuberculeuse  chez  l'enfant  est  presque  toujours  une  maladie 
secondaire:  chez  la  plupart  des  enfants  qui  meurent  d'infection  méningée  due  au 
bacille  de  Koch,  on  trouve  en  même  temps  un  foyer  caséeux  occupant  un  ou 
plusieurs  ganglions  du  médiastin  ;  dans  41  cas  rapportés  par  l'auteur  la  coexis- 
tence des  deux  lésions  s'est  montrée  constante.  Exceptionnellement,  on  peut 
rencontrer  chez  les  sujets  jeunes  des  méningites  tuberculeuses  réellement  pri- 
mitives* Paul  Sainton. 

740)  Le  dédoublement  du  tourbillon  des  cheveux  et  de  l'infundibulum 
sacro-COCCygien,  par  Ch.  Féré.  Nouv,  Iconographie  de  la  Salpêtrièrej  t.  X, 
n^  3, 1897  (avec  4  photographies). 

La  région  de  Tobélion  est  souvent  le  siège  d'anomalies  ou  de  retards  d'ossifica- 
tion, ainsi  que  de  diiïérentes  manifestations  pathologiques.  Normalement,  le 
tourbillon  des  cheveux  correspond  à  cette  région;  il  semble  donc  qu'il  y  ait  là 
un  rapport  d'évolution.  Et  l'on  peut  admettre  que  l'obélion  et  le  tourbillon  des 
cheveux  coïncident  à  une  certaine  période  du  développement  et  correspondent 
à  l'extrémité  antérieure  du  sillon  dorsal  où  ils  forment  une  sorte  d'ombilic  dorsal 
antérieur,  non  sans  analogie  avec  la  fossette  ou  le  tourbillon  de  poils  qu'on 
trouve  souvent  à  la  région  sacro-coccygienne  et  qu'on  peut  considérer  comme  le 
point  de  fermeture  de  la  partie  postérieure  de  ce  même  sillon. 

Le  tourbillon  céphalique  présente  souvent  des  anomalies  de  position  :  dévia- 
tions latérales  de  20  à  30  millimètres  et  même  plus  ;  on  le  voit  quelquefois  dévié 
dans  la  région  pariétale  vers  l'oreille,  plus  souvent  à  droite,  du  côté  où  sont  plus 
fréquentes  les  anomalies  d'ossification  du  pariétal  dans  la  région  de  l'obélion. 
Il  peut  aussi  être  double. 

Cette  disposition  qui  peut  être  héréditaire  paraît  assez  fréquente  dans  plu- 
sieurs catégories  de  dégénérés.  Elle  peut  s'expliquer  par  le  fait  que  la  ferme- 
ture de  la  gouttière  ne  commence  pas  graduellement  par  l'extrémité  antérieure. 
La  persistance  d'une  lacune  à  l'extrémité  de  la  gouttière  permet  de  comprendre 
l'irrégularité  de  la  fermeture  qui,  suivant  la  prédominance  latérale  ou  distale  du 
bourgeonnement, peut  être  déviée  à  droite  ou  à  gauche  ou  dédoublée.  Les  tour- 
billons erratiques  situés  plus  ou  moins  loin  du  vertex,  dans  la  région  frontale 
par  exemple,  peuvent  slexpliquer  par  un  même  mécanisme. 

Des  anomalies  analogues  existent  pour  la  fossette  sacro-coccygienne  qui  peut 
être  déviée  latéralement  ou  plus  rarement  dédoublée  (3  cas). 

S'il  est  vrai  que  ces  anomalies  peuvent  être  rattachées  à  l'évolution  de  la 
gouttière  rachidienne,  elles  constituent  un  caractère  tératologique  utile  à  con- 
naître et  à  relever.  Henry  Meiue. 
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741)  Recherches  cliniques  snr  les  troubles  de  la  sensibilité  générale, 
du  sens  musculaire  et  du  sens  stéréognostique  dans  les  hémi- 
plégies de  cause  cérébrale,  par  le  l>^  Bourdicault-Domay.  Th,  de  Paris, 
1897. 

L'auteur  a  examiné,  au  point  de  vue  des  divers  modes  de  sensibilité,  un  certain 
nombre  d'hémiplégiques  pris  dans  le  service  de  M.  le  D'  Pierre  Marie  :  il  rapporte 
dans  son  travail  plusieurs  observations  intéressantes  et  prises  avec  grand  soin. 
Dans  ses  recherches,  il  a  constaté  que  les  divers  troubles  sensitifs  se  montrent 
réunis  ensemble  chez  le  même  individu;  quelquefois  cependant  ils  sont  indépen- 
dants les  uns  des  autres  et  peuvent  être  observés  isolément.  Quand  il  est  altéré, 
le  sens  musculaire  est  d'autant  plus  diminué  dans  les  divers  segments  d'un  membre 
que  ces  segments  sont  plus  éloignés  du  tronc. 

Le  sens  stéréognostique  ne  peut  être  considéré  comme  dépendant  uniquement 
de  la  sensibilité  au  contact  et  du  sens  musculaire  ;  dans  la  perte  de  ce  sens,  il  y  a 
abolition  des  images  commémoratives  tactiles,  et  par  suite  impossibilité  de  rappro- 
cher les  sensations  éprouvées  de  celles  déjà  produites  par  des  objets  semblables. 
Ce  trouble  dans  la  représentation  tactile  des  objets  paraît  être  en  relation  avec 
celte  partie  de  l'écorce  cérébrale  siégeant  à  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers 
inférieurde  la  circonvolution  pariétale  ascendante  droite  pour  les  notions  acquises 
de  la  main  gauche,  et  de  la  pariétale  ascendante  gauche  pour  les  notions  acquises 
de  la  main  droite.  Paul  Sainton  . 

742)  Paralysie  spinale  et  cérébrale  infantile  à  forme    épidémique 

(Paralizi  spinale  e  cérébrale  infantile  a  forma  epidemica),  par  Buccelli.  Il 
Policlinico,  n«  12,  1897. 

L'auteur  donne  l'histoire  de  17  cas  de  paralysie  spinale  et  de  paralysie  céré- 
brale infantiles  qui  se  sont  produits  à  proximité  les  uns  des  autres,  dans  une 
courte  période  de  temps,  dans  un  étroit  quartier  de  Gênes.  Les  considérations 
de  l'auteur  portent  surtout  sur  les  rapports  étiologiques  qui  existent  entre  la 
forme  spinale  et  la  forme  cérébrale  de  la  paralysie  infantile  ;  il  accepte  pleine- 
ment la  doctrine  de  StrOmpell  qui  admet  que  la  poliomyélite  et  la  polio-encépha- 
lite représentent  deux  localisations  différentes  d'un  même  virus  phlogistique 
infectieux.  A  l'appui  de  l'idée  de  la  nature  infectieuse  de  ces  deux  syndromes 
cliniques,  il  invoque  le  caractère  épidémique  qu'ils  sont  susceptibles  de  prendre  et 
leur  fréquence  particulière  et  simultanée  dans  la  période  chaude  de  l'année, 
comme  on  le  voit  dans  les  statistiques.  Massalongo. 

743)  Les  troubles   respiratoires  et  sécrétoires  dans  la  méningite 
tuberculeuse  de  l'enfant,  par  le  D''  H.  Fosse.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Après  une  introduction  dans  laquelle  il  rappelle  les  notions  physiologiques 
récentes  sur  le  rythme  respiratoire  normal  et  le  rôle  du  cerveau  dans  la  respi- 
ration, l'auteur  décrit  les  troubles  du  rythme  qu'il  a  observés  chez  des  enfants 
atteints  de  méningite  tuberculeuse.  Les  deux  formes  principales  que  revêt  dans 
cette  afTection  le  type  respiratoire  sont  : 

A)  Une  forme  accélérée,  caractérisée  par  la  fréquence  plus  considérable  des  res- 
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pirations  et  par  suite  la  diminution  de  l'amplitude  des  inspirations  ;  la  régula- 
rité du  rythme  et  de  Tamplitude  des  inspirations. 

B)  Une  forme  ralentie,  (\\ïq  l'on  peut  diviser  en:  1»  type  Cheyne-Stokes  qui  dans 
la  méningite  bacillaire  est  court  dans  sa  phase  respiratoire  et  se  compose  de 
3,  4,  5, 6  respirations  ;  2o  type  croissant  ;  3»  type  décroissant  ;  4»  type  uniforme 
(respiration  deBiot)  ;  ô^  type  solitaire  (type  Kussmaulj.Ces  quatre  derniers  modes 
ne  sont  que  des  dérivés  de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes. 

Ces  troubles  respiratoires  doivent  être  mis,  pour  l'auteur,  sur  le  compte  d'alté- 
rations cérébrales  et  non  de  lésions  bulbaires  :  la  forme  accélérée  se  montre 
vraisemblablement  sous  l'influence  de  l'excitation  cérébrale  ;  la  forme  ralentie 
sous  rinfluence  de  l'épuisement  du  cerveau,  la  compression  agissant  comme 
l'épuisement. 

Les  troubles  sécrétoires  portant  sur  les  différents  appareils,  que  Ton  observe 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  consistent  en  une  diminution  considérable  ou 
même  en  un  arrêt  complet  des  différentes  sécrétions. 

Quatre  planches  dans  le  texte  montrent  les  graphiques  des  différents  types 
respiratoires  observés.  Paul  Sainton. 

744)  Paralysie  associée  des  mouvements  de  la  tète  et  des  yeux,  par 

Devic  et  JoANNY  Roux.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  412. 

Le  diagnostic  symptomatologique  de  la  malade  est  très  simple  :  ophtalmopîéffie 
externe,  paralysie  des  muscles  de  la  nuque,  La  nature  de  la  lésion  n'est,  elle  ausssi, 
pas  douteuse  :  l'existence  avérée  d'une  syphilis  antérieure,  la  coexistence  d'une 
papillo-rétinite  légère,  TefTicacité  du  traitement  mixte  ne  laissent  aucun  doute 
sur  ce  sujet.  Où  placer  cette  lésion  f  Des  trois  hypothèses  :  poUo-encéphalomy élite ^ 
lésion  bilatérale  et  symétrique  d'un  centre  cooi*dinateur  spécial  infra'Cortical,  lésion 
bilatérale  et  symétrique  d'un  centre  cortical  spécial ,  les  auteurs,  sans  se  pronon- 
cer, auraient  plus  de  sympathie  pour  la  deuxième.  Feindbl. 

745)  De  la  sclérose  en  plaques  à  début  aploplectiforme,  par  Boulogne  , 

Revue  de  médecine,  1896,  p.  404. 

Observation  d'un  cas  à  début  brusque,  sans  aucun  prodrome.  La  sclérose  en 
plaques,  soupçonnée  dès  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'accident^  était  pleine- 
ment confirmée  au  bout  de  deux  mois.  Feindbl. 

746)  Traumatisme  du  coude  droit  dans  renfance  ;  tabès  ;  névrite  du 
nerf  cubital,  par  R.  Cestan  et  A.  Mouchet.  Gazette  hebdomadaire,  n^  75, 
p.  892,  19  septembre  1897. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  d'atrophie  musculaire  observé  chez  un  tabé- 
tique  porteur  d'une  ancienne  lésion  traumatique  du  coude  droit,  lésion  qui  a 
amené  l'apparition  d'une  névrite  de  son  cubital  (figures). 

L'atrophie  musculaire  du  membre  supérieur  droit  chez  le  malade  ne  répond  pas 
au  type  clinique  ordinaire  des  atrophies  tabétiques.  Elle  a  évolué  en  deux 
temps  et  elle  est  née  de  deux  processus  différents  :  un  traumatisme  du  coude 
dans  l'enfance  a  d'abord  amené  une  atrophie  du  biceps  par  voie  réflexe  ;  une 
névrite  du  cubital  chez  l'adulte  devenu  tabétique  a  été  suivie  de  l'atrophie  des 
nerfs  innervés  par  ce  nerf.  Il  existe  de  plus  une  arthropathie  du  coude  avec 
hypertrophie  de  l'olécrâne,  qui  doit  être  aussi  rapportée  au  tabès. 
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Mais  exisle-t-il  une  relation  entre  cette  arthropathie  tabétique  et  la  névrite 
du  nerf  cubital  ?  L'auteur  pense  plutôt  que  ces  deux  k^sions  se  sont  installées 
séparément.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  était  intéressant  de  noter  chez  un  tabétique 
l'apparition  de  ces  deux  lésions,  arthropathie  et  névrite,  sur  une  articulation 
atteinte  37  ans  auparavant  par  un  traumatisme  (luxation  de  la  tête  du  radius, 
non  réduite).  Thoma. 

747)  Sur  la  réaction  dite  paradoxale  de  la  pupille,  par  Frenrel.  Revue  de 

médechie,  1896,  p.  502. 

Deux  observations  personnelles,  ce  qui  porte  à  dix  le  nombre  des  cas  connus. 
Conclusions  :  1°  La  réaction  de  la  pupille  dite  paradoxale  ne  présente  rien  de 
paradoxal.  —  2^  Dans  presque  tous  les  cas  publiés,il  s'agissait  soit  de  l'ataxie 
locomotrice,  soit  de  la  paralysie  générale,  soit  de  syphilis  méningée  ou  encépha- 
lique. —  30  Dans  presque  tous  les  cas  publiés,  le  réflexe  de  la  pupille  à  la  lumière 
était  éteint,  avec  conservation  du  réflexe  à  l'accommodation  et  à  la  convergence.  — 
40  Dans  la  plupart  des  cas,  la  dilatation  de  la  pupille  était  le  fait  des  mouvements 
associés  avec  les  mouvements  de  divergence,  quelquefois  à  la  faveur  d'une 
paralysie  des  muscles  adducteurs  de  l'œil.  —  5<»Dans  d'autres  cas,  la  dilatation 
était  secondaire  à  de  Thippus  réflexe  et  ne  difl'érait  pas  comme  intensité  de  celle 
qu'on  peut  observer  sur  des  pupilles  normales  longtemps  éclairées.  —  6<»  Excep- 
tionnellement, des  influences  psychiques  et  sensorielles  peuvent  provoquer 
des  dilatations  passagères  de  la  pupille,  alors  que  la  contraction  initiale  manque 
du  fait  de  la  rigidité  pupillaire.  —  7°  En  effet,  la  condition  dominante  qui  rend 
facile  la  constatation  d  une  dilation  pupillaire,  ^pencZan^  et  non  du  fait  de  V éclairage^ 
est  l'existence  du  signe  d'Argyll-Robertson.  —  S*»  Cependant,  le  signe  d'Argyll- 
Robertson  n'est  pas  une  condition  sine  qua  non,  comme  le  prouve  le  cas  de 
M.  Lépine  observé  chez  un  hystérique.  Thoma. 

748)  Contribution  à  l'étude  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique 
et  progressive  de  Tenlance,  par  Dbjerinr.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  881. 

L'auteur  donne  une  nouvelle  observation  (sujet  de  20  ans)  de  cette  afl'ection  qu'il 
a  décrite  en  1893  avec  Sottas  et  dont  les  symptômes  sont  ceux  du  tabès  ordinaire 
arrivé  aune  période  assez  avancée  de  sou  évolution,  associés  à  une  atrophie  mus- 
culaire généralisée,  une  cypho-scoliose  et  un  état  hypertrophique  des  nerfs.  Cette 
maladie  semble  très  rare  |Gombault  et  Mallet^  1  cas  ;  Dejerine  et  Sottas,  2  cas  ; 
Dejerine,  1  cas).  Dans  la  deuxième  partie  du  mémoire,  l'auteur  établit  que  cette 
affection  est  loin  de  se  confondre  avec  Tatrophie  Charcot-Marie.  Il  donne  à  ce 
propos  plusieurs  observations  de  type  Charcot-Marie  et  un  tableau  généalogique 
bien  intéressant  où  l'on  voit  des  atrophiques  dans  cinq  générations  d'une  même 
famille.  Thoma. 

749)  Sur  un  t3rpe  de  myoclonie  flbrillaire  (Sopra  un  tipo  di  mioclonia 
fibrillare),  par  Bastianelli.  Rivista  dipsicologia,  psichiatria,  muropatologia,  vol.  I, 
fasc.  3,  1897. 

Le  malade  de  qui  Tauteur  expose  l'histoire  présente  un  trouble  moteur  consis- 
tant en  secousses  cloniques  fibrillaires  dans  les  muscles  des  jambes,  du  tronc, 
du  sphincter  anal  et  dans  quelques-uns  de  ceux  de  la  face.  La  volonté  est  sans 
influence  sur  les  secousses.  Dans  lo  sommeil  elles  ne  cessent  point.  Pendant  les 
contractions  volontaires  modérées  il  y  a  augmentation  des  ondulations,  augmen- 
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talion  qui  persiste  un  peu  après  la  cessation  du  mouvement.  Pendant  l'excitation 
faradique  il  y  a  augmentation  des  ondulations  qui  persiste  un  moment  après  Ton- 
verture,  tandis  que  dans  le  muscle  demeure  un  léger  degré  de  contraction.  Les 
secousses  ne  sont  pas  douloureuses,  mais  il  existe  de  la  paresthésie  douloureuse 
à  la  plante  des  pieds,  des  fourmillements  aux  orteils,  aux  jambes,  aux  mains  et 
au  rectum.  Ces  troubles  de  la  sensibilité  ont  marqué  le  début  de  la  maladie  ; 
ils  constituent  la  plus  grande  souiïrance  du  malade. 

Examinant  les  cas  de  myoclonie  jusqu'ici  publiés,  l'auteur  en  trouve  quelques- 
uns  (Schultze)  qui  ont  une  grande  affinité  avec  le  cas  qu'il  décrit.  Il  en  déduit 
que  parmi  les  myoclonies  se  délimite  un  groupe  caractérisé  par  des  contractions 
fibrillaires  cloniques  qui  peuvent  frapper  aussi  les  muscles  de  la  face,  s'accom- 
pagner de  paresthésie  et  de  paralgésie,  d'une  augmentation  de  l'excitabilité  élec- 
trique (quelquefois),  avec  persistance  de  la  contraction  après  l'excitation  (fait 
constant).  Massalongo. 

750)  Origine  anto-toxique  de  Fépilepaie,  par  le  D''  Nelson  Tbbtbr.  The  alie- 

niil  and  neurohgist,  avril  1897,  vol.  XVIII,  p.  203. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  l'auto-intoxication  comme  facteur  étîologique  de 
l'épilepsie,  ont  surtout  recherché  les  matières  extractives  dans  l'urine  et  les 
matières  fécales. 

En  raison  des  altérations  nombreuses  que  subit  l'urine  à  sa  sortie  du  corps, 
l'examen  du  sang  lui-môme  doit  déceler  plus  évidemment  l'existence  des  prin- 
cipes toxiques  dans  le  corps. 

C'est  à  cet  examen  délicat  que  s'est  livré  l'auteur,  se  bornant  à  rechercher 
l'urée  dans  le  sérum  sanguin. 

Ses  conclusions  sont  d'abord  qu'il  y  a  une  augmentation  moyenne  du  taux 
de  l'urée  chez  les  épileptiques  idiopathiques,  comparés  à  l'état  normal. 

Secondement,  il  ne  paraît  y  avoir  que  peu  de  relations  entre  la  quantité  d'urée 
trouvée  et  le  paroxysme  épileptique,  car,  dans  certains  cas,  il  y  avait  augmen- 
tation, et,  dans  d'autres,  diminution  après  la  crise. 

L'augmentation  de  l'urée  trouvée  dans  l'urine  après  une  crise  peut  être  mise 
sur  le  compte  d'autres  causes  que  la  crise,  soit  le  grand  travail  musculaire 
effectué  pendant  la  crise,  soit  l'action  diurétique  de  l'urée  elle-même  quand  elle 
s'accumule  dans  le  sang. 

Cette  hypothèse  trouve  sa  confirmation  dans  l'examen  du  sang,  car  le  taux  de 
l'urée  trouvée  diminue  graduellement  pour  quelque  temps  après  le  paroxysme 
épileptique. 

Les  résultats  généraux  de  ce  travail  paraissent  diminuer  l'importance  des 
produits  excrétoires  comme  cause  de  la  convulsion  épileptique  ;  sans  éliminer 
entièrement  ces  produits  excrétoires  de  la  liste  des  causes  toxiques,  il  est  pro- 
bable que  l'intoxication  n'est  pas  due  à  une  seule  cause  toxique  principale,  mais 
à  l'action  combinée  de  tous  les  poisons.  E.  Blin. 

751)  Toxicité  de  la  sueur  des  épileptiques  (La  tossicita  del  sudore  negli 
epilettici),  par  Cabito.  Rivista  sperimenUUe  di  freniatria^  vol.  XXIII,  fasc.  1,  1897. 

L'auteur,  après  avoir  fait  remarquer  que  grâce  aux  recherches  expérimentales 
récentes,  on  convient  déjà  de  l'existence  d'une  hypertoxicité  particulière  de 
l'urine,  du  suc  gastrique,  du  sérum  du  sang  des  épileptiques,  expose  ses  études 
sur  la  propriété  toxique  de  la  sueur  de  ces  malades.  Il  a  examiné  la  sueur  dans  la 
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période  prodromique  de  Taccès  convulsif,  immédiatement  après  l'accès,  à  quel- 
ques jours  de  distance  du  paroxyme  accessuel.  La  sueur  convenablement 
recueillie  et  filtrée  était  injectée  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  du  lapin. 
—  Voici  les  conclusions  auxquelles  l'auteur  est  arrivé  :  1^  La  sueur  des  épilepti- 
ques  dans  la  période  prodromique  des  accès,  développe,  injectée  dans  la  circula* 
tion  du  lapin,  une  action  toxique  marquée  et  un  fort  pouvoir  convulsivant.  — 
2°  Lo  pouvoir  toxique  et  convulsivant  augmente  à  mesure  que  l'accès  devient 
plus  imminent  et  persiste  dans  la  période  qui  suit  immédiatement  le  paroxysme 
suivant  la  durée  de  Tétat  post-épilcptique.  —  3»  Aux  moments  éloignés  des 
accès,  l'action  de  la  sueur  des  épileptiques  ne  paraît  pas  être  difîérente  de  celle 
de  la  sueur  des  sujets  sains .  Massalongo. 

752)  Des  troubles  de  la  menstruation  dans  les  maladies  dn  système 

nervenx,  par  le  D''  G.  Lévis.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Les  troubles  de  la  menstruation  sont  fréquents  dans  les  maladies  du  système 
nerveux  ;  si  dans  certains  cas  ils  ont  pu  être  incriminés  dans  le  développement  des 
accidents  névropathiques,  le  plus  souvent  ils  n'en  sont  que  la  résultante,  comme 
le  prouve  Tintégrité  de  l'appareil  génital  constatée  par  l'exploration.  Dans  les 
psychoses,  la  menstruation  est  ordinairement  irrégulière  et  très  fréquemment 
complètement  suspendue  ;  le  retour  des  règles  coïncide  parfois  avec  l'établisse- 
ment de  la  convalescence.  L'aménorrhée  est  aussi  souvent  observée  dans  l'hys- 
térie et  dans  certaines  maladies  que  l'auteur  rapproche  des  névroses  :  maladie 
de  Basedow,  maladie  de  Raynaud,  sclérodermie,acromégalie.  On  peut  voir  sur- 
venir au  contraire  des  métrorrhagîes  chez  les  hystériques.  Les  hémorrhagies 
utérines  sont  communes  chez  les  myxœdémateuses  qui  sont  sujettes  d'ailleurs  à 
des  manifestations  analogues  dans  d'autres  organes. 

Parmi  les  affections  organiques  des  centres  nerveux,  une  seule,  la  paralysie 
générale,  paraît  s'accompagner  avant  la  période  de  cachexie  de  troubles  mens- 
truels ;  l'aménorrhée  se  montre  le  plus  ordinairement  :  elle  peut  être  précédée 
de  métrorrhagies. 

Dans  les  névralgies  qui  atteignent  les  plexus  lombaires  et  sacrés,  si  elles  sont 
intenses  et  prolongées,  il  peut  se  produire  par  voie  réflexe  une  congestion  uté- 
rine se  traduisant  par  de  la  métrorrhagie.  Le  caractère  particulier  de  ces  per- 
tes sanguines  est  de  coïncider  avec  la  névralgie  et  de  disparaître  quand  celle-ci 
a  cédé  à  un  traitement  bien  dirigé.  Paul  Sainton. 

753)  Note  sur  le  rôle  pathogène  du   froid.  Hémiplégie  hystérique  a 

irigore,  par  Ch.  Féué.  Revue  de  médecine,  juin  1897,  p.  464. 

Le  froid  agit  non  seulement  sur  les  phénomènes  somatiques,  mais  encore  sur 
les  phénomènes  psychiques  ;  on  ne  peut  donc  être  surpris  de  la  valeur  du  froid 
comme  agent  provocateur  de  l'hystérie.  L'auteur  donne  une  observation  d'hémi- 
plégie hystérique  a  frigore  qui,  en  dehors  de  ses  conditions  étiologiques,  présente 
comme  caractères  particuliers  sa  distribution,  sa  prédominance  dans  le  membre 
supérieur  et  la  participation  très  marquée  de  la  face  qui  a  persisté  longtemps. 

La  nature  hystérique  de  ces  troubles  ne  parait  guère  douteuse,  en  raison  de  la 
forme  des  manifestations  tant  motrices  que  sensorielles  et  de  leur  évolution.  La 
connaissance  d'une  hémiplégie  hystérique  a  frigore  est  d'un  grand  intérêt  ;  elle 
parait  d'ailleurs  capable  de  jeter  quelque  jour  sur  la  pathogénie  des  paralysies 
a  frigore  dont  plusieurs  se  développent  volontiers  sur  un  terrain  névropathique. 

Fbindbu 
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754)  Note  sur  nn  obb  d^astasie-abasie  atazique  unilatérale  avec 
hémianesthésie  similaire,  par  Naahé.  Revue  de  médecine^  mai  1897, 
p.  399. 

Jeune  homme  de  22  ans,  qui  vit  apparattre,  immédiatement  après  une  vive 
frayeur,  une  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  en  même  temps  que  des  con- 
vulsions du  membre  inférieur  droit,  se  traduisant  surtout  par  des  mouvements 
de  va-et-vient  du  pied.  Vingt  jours  plus  tard,  la  paralysie  est  remplacée  par  des 
symptômes  d'incoordination ,  et  la  trépidation  et  les  mouvements  convulsifs  par 
une  sensation  d'engourdissement. 

Le  D'  Naamé  voit  le  malade  six  mois  après  l'accident  et  constate  :  anesthésie 
du  membre  inférieur  droit  et  sens  musculaire  aboli  dans  la  marche  et  la  station 
debout  seulement. 

Au  membre  inférieur  gauche  :  exagération  du  R.  rotulien,  clonus,  contrac- 
ture des  extenseurs.  Incoordination  de  la  marche.  Si,  le  malade  étant  debout, 
on  lui  ordonne  de  porter  sa  jambe  gauche  en  avant,  le  pied  oscille  alors  latéra- 
lement, son  équinisme  est  porté  à  son  extrême  degré,  puis  les  oscillations  du 
pied  deviennent  verticales  et  les  orteils  tendent  à  toucher  le  sol.  En  même  temps 
le  jambier  antérieur  de  la  jambe  droite  est  pris  de  contractions  subintrantes 
qui  chacune  relèvent  le  bord  du  pied  correspondant  ;  le  malade  chancelle  alors 
et  tombe.  Feindel. 

755)  Contribution  à  Tétude  de  la  surdi-mutité  hystérique  (Contributo 
allô  studio  del  sordo-mutismo  isterico),  par  Mingazzini.  Arch.  iial,  di  Otologh^ 
Rinohgia,Laryngologia^  1897. 

L'auteur  fait  remarquer  que  la  surdi-mutité  hystérique  est  un  phénomène 
très  rare,  on  n'en  connaît  qu'une  dizaine  de  cas.  11  donne  une  observation  per- 
sonnelle qui,  rapprochée  des  autres,  lui  permet  de  conclure  :  La  surdi-mutité 
hystérique  a  un  début  soudain,  une  origine  psychique  ;  elle  est  la  coexistence  de 
l'aphasie  et  de  l'aphonie  ;  l'absence  de  tout  phénomène  paralytique  est  la  règle, 
l'intelligence  et  la  faculté  d'écrire  sont  parfaitement  conservées  ;  on  note  souvent 
la  coexistence  de  stigmates  hystériques  ;  la  guérison  survient  à  l'improviste  et 
après  le  traitement  par  la  suggestion .  Massalongo. 

756)  Le  goitre  exophtalmique  et  les  tares  nerveuses,  par  de  Grandmaiso». 

La  Médecine  moderne,  1897,  n«  54. 

Gomme  suite  à  la  récente  communication  de  M.  Reclus  à  l'Académie  de  méde- 
cine, l'auteur  donne  une  statistique  recueillie  en  1896  dans  son  service  àLaënnec. 
En  l'espace  de  six  mois,  sur  531  Temmes  il  a  vu  32  Basedow,  soit  6  p.  100. 

L'âge  moyen  est  de  17  à  30  ans  ;  19  présentaient  une  tare  nerveuse  indiscutable 
(18  hystériques  et  une  infantile).  L'auteur  se  range  du  côté  de  la  théorie  ner- 
veuse. Gaston  Bresson. 

757)  Paralysie  par  inaction,  par  Fbri£.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  839. 

Observation  d'une  femme  dont  les  membres  sont  frappés  d'engourdissement 
parétique  si  le  sujet  garde  un  certain  temps  l'immobilité.  Ce  fait  montre  bien  que 
des  troubles  nerveux  peuvent  s'installer  aussi  bien  après  l'inaction  qu'après  l'ac- 
tivité excessive  sur  un  terrain  caractérisé  par  son  exhaustibilité,  Thom a. 
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758)  La  tétanie  ches  reniant,  par  Oddo.  Reme  de  médecine,  1896,  p.  458,  573, 

667,  748. 

Etude  très  approfondie  de  cette  intéressante  afTection.  Nous  transcrirons  seu- 
lement quelques  lignes  qui  terminent  le  chapitre  Pathogénie  :  a  En  attendant  que 
la  preuve  irréfutable  en  faveur  de  Vorigine  toxique  gattro^intesUnale  soit  fournie  par 
les  recherches  de  chimie  biologique,  des  raisons  très  sérieuses  doivent  nou? 
faire  admettre  cette  théorie  pour  la  vraie.  Les  relations  cliniques  si  nettes  qui 
existent  entre  les  troubles  dyspeptiques  du  premier  âge  et  la  tétanie,  relations 
établies  déjà  par  les  cliniciens  français  et  plus  récemment  par  Comby  et  d'au- 
tres auteurs,  doivent  nous  faire  attendre  avec  confiance  les  résultats  de  Texpé- 
rimenlation  dans  cette  voie.  D'autre  part,  tout  en  faisant  la  part  des  différences 
de  détail  qui  existent  entre  la  tétanie  de  l'adulte  et  celle  de  l'enfance,  il  est  bien 
évident  que  le  syndrome  clinique  est  le  môme  aux  divers  âges.  Or  personne  ne 
doute  que  la  tétanie  de  l'adulte  ne  soit  due  à  une  auto-intoxication  gastro-intes- 
tinale. Dès  lors  pourquoi  ne  pas  admettre  en  faveur  de  la  tétanie  infantile  une 
origine  et  un  processus  identiques.  Enfin,  en  ne  considérant  que  la  tétanie  infan- 
tile, les  caractères  cliniques  avec  lesquels  elle  se  présente  confirment  cette 
manière  de  voir  :  le  mode  d'évolution^  la  présence  de  la  fièvre,  les  éruptions, 
etc.,  plaident  déjà  en  faveur  d'une  intoxication.  La  présence  dans  les  urines  des 
produits  tétaniques  d'indican  et  d'acétone  est  encore  plus  démonstrative.  On  sait, 
en  effet,  en  ce  qui  concerne  la  seconde  de  ces  substances,  que  la  prétendue 
réaction  de  l'acétone,  qui  est  en  réalité  celle  de  l'acide  oxybutyrique,  a  été  trou* 
vée  chez  des  dyseptiques  atteints  d'accidents  nerveux  graves  qu'on  a  nommés 
coma  dyspeptique,  en  les  rapprochant  du  coma  diabétique.  Thoma, 
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759)  Pathogénie  de  la  ssrringomyélie,  par  le  professeur  Schultzb,  rap- 
porteur. 

L'auteur  donne  un  aperçu  sur  Tétat  actuel  de  la  théorie  concernant  l'ori- 
gine de  la  syringomyélie,  et  expose  en  même  temps  tous  les  faits  cliniques 
et  anatomiques  qui  s'y  rapportent. 

Il  résulte  de  ses  recherches  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  les  arrêts  de 
développement,  dont  les  causes  nous  sont  jusqu'à  présent  totalement  inconnues, 
jouent  un  certain  rôle. 

A  ces  anomalies  congénitales  viennent  se  joindre  plus  tard,  dans  la  syringo- 
myélie progressive,  des  altérations  d*un  autre  ordre.  Ces  dernières  consistent 
tantôt  dans  Téclosion  de  formations  gliomateuses  centrales  très  étendues  en 
hauteur  ;  tantôt  dans  le  développement  de  gliomes  centraux,  qui,  d'après  Tauteur, 
n'arrivent  Jamais  à  former  des  tumeurs  de  quelaue  importance. 
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A  rencontre  de  l'avis  de  Weigert,  l'auteur  aflirme  que  ces  hyperplasies  des 
cellules  et  des  fibres  névrogliques  peuvent  se  détruire. 

En  dehors  de  ces  altérations  congénitales  il  peut  se  produire  d'autres  tumeurs 
plus  ou  moins  volumineuses  qui,  sous  l'influence  de  causes  diverses  d'altérations 
vasculaires,  par  exemple,  peuvent  donner  lieu  à  des  excavations  et  des  fentes. 

Dans  d'autres  cas  il  s'agit  de  fibres  et  de  noyaux  névrogliques  disséminés 
en  nombre  insignifiant  autour  desdites  fentes  et  excavations,  surtout  dans  la 
moelle  allongée.  Dans  ces  cas  il  n'est  pas  prouyé  que  ces  dispositions  aient 
quelque  relation  avec  la  lésion  gliomateuse  complète  ;  toutefois  les  traumaUsmeê, 
surtout  ceux  qui  peuvent  provoquer  des  hémorrhagies  (comme  Taccouchement 
difficile)  ou  des  ramollissements,  des  nécroses,  peuvent  jouer  un  rôle. 

Sous  rinfluence  de  causes  inconnues  ces  résidus  donnent  parfois  nais.sance  à 
des  néoplasies  et  des  destructions. 

Les  maladies  infectieuses  de  toute  nature  y  jouent  un  certain  rôle,  entre  autres 
aussi  la  syphilis.  Quant  à  la  lèpre,  elle  n'a  aucune  relation  étiologique  avec  la 
syringomyélie. 

Les  intoxicatio7is  de  n'importe  quelle  nature,  comme,  par  exemple,  les  intoxi- 
cations métalliques,  ont  paru  jusqu'à  présent  étrangères  à  la  syringomyélie. 

Dans  certains  cas  on  admet  une  relation  avec  la  névrite  ascendante,  mais  cela 
d'une  façon  tout  arbitraire . 

Le  rôle  du  processus  inflammatoire  dans  la  formation  de  la  syringomyélie  reste 
encore  a  établir.  Le  nom  de  «  myélile  cavitaire  »  ne  sert  qu'à  enrichir  la  ter- 
minologie, sans  expliquer  la  vraie  cause  de  la  déformation  constatée. 

Uhypoihèse  de  pression  et  de  stagnation  n'a  qu'une  importance  secondaire  dans  la 
formation  de  la  syringomyélie,  à  l'exception  de  Thydromyélie  proprement  dite. 

A  l'heure  actuelle,  l'unité  d'origine  de  la  syringomyélie  ne  saurait  être  soutenue 
ni  démontrée,  pas  plus  sur  le  terrain  de  l'anomalie  congénitale  que  sur  tout 
autre. 


760)  La  pathogônie  et  Tanatoinie  pathologigue  de  la  syringomyélie, 

par  H.  ScHLESiNGER  (Vienne),  ro-rop/wrtewr. 

lo  Les  recherches  anatomo-pathologiques  n'ont  pas  encore  démontré  que  la 
lèpre  puisse  jouer  un  rôle  quelconque  dans  l'étiologie  de  la  syringomyélie. 

2»  L'analogie  considérable  dans  les  manifestations  cliniques  de  ces  deux 
affections  no  suffit  pas  pour  admettre  dans  les  deux  cas  le  même  processus  ana- 
tomique.  Du  reste,  des  considérations  cliniques  rendent  également  invraisem- 
blable la  formation  de  cavités  médullaires  par  suite  du  processus  lépreux. 

Le  séjour  dans  des  pays  exempts  de  lèpre  n'exclut  pas  d'une  façon  absolue 
la  possibilité  de  la  lèpre,  de  même  que  l'absence  des  bacilles  spécifiques.  Parmi 
les  symptômes  cliniques  pouvant  avoir  une  valeur  diagnostique  différentielle 
réelle,  il  faut  cilcr  en  premier  lieu  :  les  manifestations  bulbaires  unilatérales,  la 
paraplégie  spasmodique,  la  rigidité  et  les  crampes  des  membres  inférieurs,  de 
même  que  l'exagération  des  réflexes  rotuliens  ;  le  nystagmus,  les  accès  de  ver- 
tige violent  et  la  disposition  segmentaire  des  troubles  moteurs  et  sensitifs, 
comme  symptômes  plaidant  en  faveur  de  la  syringomyélie.  Par  contre,  la  para- 
lysie faciale  périphérique,  la  tuméfaction  douloureuse  des  troncs  nerveux,  les 
troubles  oculaires  et  laryngés  typiques,  les  éruptions  généralisées  sous  forme 
de  taches  pigmentaires  ou  de  vésicules,  témoignent  en  faveur  de  la  lèpre. 
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30  Le  terme  de  «  maladie  de  Morvan  »  doit  être  délaissé  et  remplacé  par 
celui  de  «  syndrome  de  Morvan  >,  lequel  peut  se  constituer  dans  les  affections 
centrales  (syringomyélie),  comme  dans  les  affections  périphériques  (de  nature 
lépreuse) . 

4<»  L'étiologie  de  la  syringomyélie  bulba;re  est,  selon  toute  apparence,  de  nature 
diverse.  Pour  ce  qui  concerne  les  fissures  situées  latéralement,  les  anomalies 
de  développement  jouent  sans  doute  un  rôle  très  secondaire,  de  même  que  la 
gliomatose  primitive  ;  par  contre,  les  altérations  vasculaires  semblent  avoir  une 
grande  importance  dans  leur  production  (désagrégation  lente  et  progressive» 
de  nature  ischémique,  par  lésion  de  l'artère  nutritive  ;  destruction  des  tissus  par 
suite  des  hémorrhagies).  Le  concours  d'autres  facteurs  étiologiques,  encore 
inconnus,  n'est  pas  naturellement  exclu.  Les  cavités  situées  latéralement  dans  le 
bulbe,  à  l'inverse  de  celles  de  la  moelle,  n'ont  jamais  de  revêtement  épen- 
dymaire,  tandis  que  dans  les  cavités  médianes  celui-ci  existe  au  moins  d'une 
façon  partielle. 

51^  La  participation  des  quatre  premières  paires  nerveuses  et  de  la  petite 
portion  du  trijumeau  dans  la  syringomyélie  est  motivée  par  une  complication 
telle  que  le  tabès,  la  paralysie  générale,  l'hydrocéphalie^  les  tumeurs  cérébrales. 
Quant  à  la  syringomyélie  elle-même,  l'observation  démontre  que  le  processus 
n'atteint  ni  les  noyaux  ni  les  trajets  intra-bulbaires  des  nerfs  précités. 

6^  Il  existe  dans  la  pachyméningite  spinale  une  forme  de  syringomyélie 
(Hôhlenbildung),  qui  selon  toute  apparence  n'a  aucun  rapport,  ni  avec  des  ano- 
malies de  développement,  ni  avec  la  gliomatose,  mais  qui  semble  tenir  aux  alté* 
rations  vasculaires. 

761)  Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  les  affections  traumâ- 
tiques  de  la  moelle,  stdvies  d'hématomyélie  centrale  et  de  forma- 
tiens  cavitaires  centrales,  par  le  D''  L.  Minor,  agrégé  à  la  Faculté  de 
Moscou. 

M.  Minor  résume  brièvement  ses  anciennes  observations,  relate  sept  nouvelle^ 
observations  de  traumatisme  grave  de  la  moelle,  suivies  d'autopsie,  montre  sur 
des  projections  extrêmement  intéressantes  et  très  réussies  de  nombreuses  pho* 
tographies  et  préparations  microscopiques,  et  formule  les  conclusions  suivantes  : 

I.  —  Dans  les  cas  graves,  suivis  d'autopsie,  d'affections  traumatiques  de  la 
moelle  (par  suite  de  fracture,  luxation,  déplacement,  etc.,  des  vertèbres),  on  peut 
généralement  constater  l'existence  de  deux  sortes  de  foyers,  dont  les  uns  pour* 
raient  être  appelés/oyer^  locaux^  les  autres  foyers  localisés, 

IL  —  Le  foyer  local  se  trouve  directement  sous  l'endroit  de  la  lésion  osseuse 
et  consiste  dans  une  simple  destruction  mécanique  et  désordonnée  (contusioni 
écrasement)  de  la  substance  médullaire.  Dans  quelques  cas  rares  (suivis  d'au- 
topsie) de  compression  moins  grave,  on  peut  trouver  une  myélite  par  com- 
pression. 

III.  —  Au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  local  uni  ou  bilatéralement  on 
peut  constater,  dans  la  majorité  des  cas,  l'existence  de  lésions  nettement  loca- 
lisées. 

IV.  —  Cette  localisation  est  toujours  la  même  ;  le  plus  souvent  elle  occupe  la 
substance  grise  centrale  de  la  corne  antérieure  et  postérieure  ;  plus  rarement 
elle  occupe  un  territoire  bien  défini  de  la  corne  postérieure,  notamment  l'angle 
formé  par  la  commissure  postérieure  et  la  limite  interne  de  la  colonne  de 
Clarke. 

tLKVVK  KXUROLOOIQDB.  —  Y  99 


550  REVUE   NEUROLOGIQUE 

L'irruption  du  sang  dans  les  cordons  latéraux  doit  être  considérée  comme  un 
phénomène  exceptionnel,  et  dans  ce  cas  l'hémorrhagie  se  cantonne  le  plus  sou- 
vent dans  la  région  du  processus  réticulaire  de  la  corne  antérieure.  En  tout 
cas  Fauteur  n*a  jamais  vu  l'extension  de  l'hématomyélie  dans  les  cordons 
pyramidaux. 

V.  —  La  forme  histologique  de  ces  foyers  localisés  se  résume  avant  tout  et  le 
plus  souvent  en  une  accumulation  de  sang  pur  sous  forme  d'hématomyélie  cen- 
trale ;  d'autres  fois  on  peut  constater  l'hématomyélie  macroscopiquement  et  trouver 
à  l'examen  microscopique  la  formation  de  fissures  et  de  cavités  dans  les  mêmes 
régions.  On  peut  également  trouver  une  simple  «  désintégration  centrale  », 
avec  ou  sans  mélange  de  sang. 

Enfin,  dans  quelques  cas  l'hématomyélie  préexistante  avec  destruction  de 
parties  centrales  peut  être  le  point  de  départ  de  formation  de  grandes  cavités. 
Dans  les  cas  anciens  ces  cavités  peuvent  s'entourer  d'un  anneau  de  tissu  névro« 
glique  hyperplasié. 

VL  —  Dans  ces  cas  le  canal  central  se  montre  généralement  non  pas  oblitéré, 
mais  ouvert;  sa  lumière  est  souvent  beaucoup  plus  grande  qu'à  l'état 
normal  (tendance  à  l'hydromyélie)  ;  sa  configuration  est  très  variable  ;  l'épilhé- 
lium  qui  tapisse  le  canal  et  les  cellules  périépendymaires  ont  une  grande  ten- 
dance à  la  prolifération  (gliose  débutante).  Par  endroits  on  voit  la  lumière  du 
canal  se  diviser  en  deux  et  trois  parties. 

VII.  —  Quant  aux  phénomènes  cliniques,  en  dehors  de  la  perte  du  réflexe 
rotulien,  déjà  connue  dans  lies  localisations  les  plus  diverses  du  traumatisme  de 
la  moelle  épinière,  il  faut  accorder  une  attention  spéciale  à  l'existence  d'une  zone 
parfois  considérable,  de  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité,  trouvée, 
souvent  par  l'auteur  dans  les  segments  situés  immédiatement  au-dessus  de  la 
région  complètement  anesthésiée.  Cette  zone  d'analgésie  et  de  thermoanesthésie 
peut  être  expliquée  par  l'existence  d'un  foyer  central  ascendant  (le  plus  sou- 
vent hématomyélie  centrale)  ou,  autrement,  elle  en  fait  présumer  l'existence.  Si 
cette  constatation  se  trouve  vérifiée  dans  d'autres  observations  d'affections  trau- 
matiques  de  la  moelle,  à  l'exclusion  des  cas.de  myélite  transverse,  ce  phénomène 
peut  acquérir  une  grande  valeur  au  point  de  vue  médico-légal,  comme  signe 
différentiel. 

VIII.  —  Il  y  a  lieu  d'admettre  que,  dans  les  cas  de  dissociation  syringomyé« 
lique  exclusive  il  n'existe  qu'une  seule  lésion  centrale  localisée.  Ces  cas  arrivent 
rarement  à  l'autopsie,  car,  à  l'instar  de  la  poliomyélite  aiguë,  ils  ne  sont  pas 
absolument  mortels. 

IX.  —  La  tendance  toute  particulière  de  l'hématomyélie  centrale  à  ne  pas 
quitter  les  limites  extérieures  de  la  substance  grise,  à  ne  pas  pénétrer  dans  la 
substance  blanche,  surtout  dans  les  voies  pyramidales,  engage  à  un  scepticisme 
envers  la  théorie  qui  veut  expliquer  le  type  Brown-Séquard  dans  beaucoup  des 
cas  d'hématomyélie  centrale  par  une  éruption  du  sang  dans  les  cordons 
latéraux. 

X.  —  Toutes  les  observatioûs  cliniques  et  anatomiques  nouvellement  réunies 
par  l'auteur  parlent  en  faveur  de  la  présomption  qu'il  existe  une  catégorie  de 
Byringomyélies  vraies  progressives,  hématomyélogènes. 
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PARALYSIE  GÉNÉRALE 

762)  La  pathogénie  de  la  paralysie  générale;  délimitation  d'avec 
les  maladies  voisines,  parO.  BmswANr.ER  (léna),  rapporteur. 

Quelle  est  la  nature  du  processus  en  question  et  où  commencent  les  premiè- 
res lésions  qui  caractérisent  la  paralysie  g^énérale?  Telles  sont  les  questions 
que  M.  Binswang^er  discute  en  premier  lieu.  Il  n'est  pas  douteux  que  les  pre- 
mières manifestations  inflammatoires  intéressent  toujours  les  mêmes  éléments 
nerveux,  et  notamment  les  éléments  essentiels,  les  cellules  nerveuses  avec  leurs 
prolongements.  L'étude  des  formes  précoces  (Frûhformen)  de  la  paralysie  géné- 
rale montre  que  les  cellules  nerveuses  dégénèrent  primitivement  et  que  les 
fibres  ne  meurent  que  plus  tard.  En  ce  qui  concerne  le  mode  de  participation 
au  processus  morbide  des  collatérales  du  cylindraxc,  nous  manquons  encore 
à  l'heure  actuelle  de  notions  précises. 

Il  n'y  a  rien  de  neuf  à  dire  sur  les  processus  secondaires  de  prolifération  ayant 
comme  point  de  départ  le  tissu  névroglique  et  les  vaisseaux. 

La  pathàgèiùe  de  la  paralysie  générale  est  encore  très  obscure.  Nous  savons 
seulement  que  la  maladie  affecte  les  deux  sexes  dans  la  fleur  de  l'âge,  et  qu'elle 
évolue  d'une  façon  très  lente.  Le  tableau  clinique  ne  perce  au  jour  que  lorsque 
les  altérations  anatomiques  ont  atteint  une  certaine  intensité. 

Parmi  les  facteurs  éUologiques  qui  doivent  être  pris  en  considération,  la  syphilis 
doit  être  mise  au  premier  plan,  bien  que,  d'après  Tavis  de  Binswanger,  elle  ne 
soit  en  aucune  façon  la  cause  unique  de  la  maladie.  Viennent  ensuite  Yalcool,  le 
tabaCf  les  traumatismes  et  les  surmenages. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologiqtte  on  peut  distinguer  trois  types  de  para" 
lysie  générale: 

a)  Types  de  leptoméningite  diffuse^  avec  destruction  énorme  de  la  substance 
cérébrale  (ungeheurer  Hirnschwund)  ; 

h)  Forme  himorrhcigique,  avec  dégénérescence  hyaline  des  parois  vasculai- 
res. 

c)  Forme  avec  prédominance  des  lésions  étendues  de  l'écorce,  sans  leptomé- 
ningite. 

Cliniquement,  la  paralysie  générale  présente  également  des  formes  très 
diverses. 

Quant  aux  afîections  qui  peuvent  présenter  un  tableau  analogue  et  que  poui* 
cette  raison  il  importe  de  savoir  distinguer  de  la  paralysie  générale,  il  faut 
citer  en  premier  lieu  : 

1)  Vtdi  polynévrite,  laquelle  à  un  certain  moment  d'évolution  peut  présenter  de 
grandes  analogies  avec  la  paralysie  générale  ; 

2)  L'alcoolisme  chrofùque  (pseudo-paralysie  alcoolique).  —  Le  diagnostic 
difTérentiel  n'est  cependant  pas  diflicile  ;  en  outre,  dans  l'alcoolisme  le  régime 
d'abstention  amène  assez  vite  la  disparition  des  phénomènes  alarmants. 

3)  La  syphilis  du  cerveau.  Dans  la  paralysie  générale,  les  lésions  sont  toujours 
les  mêmes,  que  le  malade  ait  ou  n'ait  pas  eu  de  syphilis.  Cependant  les 
lésions  spécifiques  peuvent  parfois  présenter  une  grande  ressemblance  avec 
celles  de  la  paralysie  générale.  Au  point  de  vue  clinique  également,  la  difîéren- 
tialion  peut  présenter  de  grandes  diflicultés.  Ainsi  on  trouve  par  exemple  le  signe 
d'Argyll-Robertson  chez  les  anciens  syphilitiques,  d'uns  façon  tout  A  fait  isolée. 
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comme  seule  expression  de  la  syphilis-cérébrale  (Bioswang^er  connaît  deux  cas 
de  ce  genre). 

On  observe  encore  des  cas  où  des  processus  gommeux  (du  cerveau)  ont 
précédé  l'évolution  de  la  paralysie  générale, 

4)  Etats  de  démence  présénile.  —  Ces  états  peuveut  débuter  déjà  à  Tâge  de 
40  ans  et  sont  alors  très  difficiles  à  distinguer  de  la  vraie  paralysie  générale. 
Ordinairement  cependant  la  démence  débute  à  Tâge  de  50  à  55  ans  et  atteint  les 
sujets  qui  déjà  auparavant  manifestaient  une  certaine  infériorité  cérébrale. 

5)  Processus  d' artériosclérose  corticale  (arteriosclerotische  Hirnrindenprocess). 
—  Ces  processus  se  révèlent  ordinairement  sous  formes  de  taches  scléreuses 
(foyers  miliaires)  dans  le  voisinage  des  vaisseaux.  Gliniquement,  l'artério-sclé- 
rose  revêt  l'aspect  d'une  démence  lentement  progressive. 

6)  Encéphalite  chronique  progressive.  Gliniquement,  cette  affection  se  manifeste 
dans  des  phénomènes  permanents  de  déficit,  comme  par  exemple  une  hémiano- 
psie  permanente.  Anatomiquement  le  processus  atteint  des  systèmes  bien  dé- 
finis de  fibres  de  projection  et  d'association.  Il  peut  se  combiner  à  la  paralysie 
générale. 

7)  Neurasthénie,  —  Les  confusions  entre  les  stades  initiaux  de  la  paralysie 
générale  et  de  la  neurasthénie  se  font  très  souvent.  L'évolution  ultérieure  de  l'af- 
fection permet  de  faire  le  diagnostic  exact. 

768)  Contribution  à  la  pathogénie  des  phénomènes  en  foyer  dans  la 
paralysie  générale,  par  W.  A,  Muratow  (Moscou). 

Se  basant  sur  le  résultat  de  123  autopsies  de  paralysie  générale,  pratiquées  à 
l'hôpital  Préobrajensky  (une  grande  partie  de  ces  cas  ont  pu  être  suivis  clinique- 
ment),  l'auteur  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

lo  Les  afîections  en  foyers,  telles  que  hémorrhagies  ou  ramollissements^  sont 
excessivement  rares  dans  la  paralysie  générale  (5  cas  seulement  sur  123)  ;  elles 
se  manifestent  par  tels  et  tels  symptômes  en  rapport  avec  la  localisation  du  foyer 
ou  passent  entièrement  sous  silence.  Ce  n'est  pas  une  complication,  mais  une 
juxtaposition  de  deux  processus  morbides  :  athéromasie  cérébrale  et  encépha- 
lite. 

2^  Les  symptômes  locaux  de  la  paralysie  générale,  sous  forme  d'accès  épi- 
leptoldes  et  épileptiformes,  ne  relèvent  pas  de  quelques  nouvelles  complicatioos, 
mais  s'expliquent  par  l'extension  du  processus  inflammatoire  aux  circonvolutions 
centrales  (une  action  à  distance  n'est  pas  naturellement  exclue,  comme  dans  les 
autres  affections  cérébrales).  Le  choc  immédiat  dépend  probablement  de  l'exagé- 
ration des  troubles  nutritifs  des  cellules,  qui  de  temps  en  temps  sortent  de  leur 
état  d'équilibre  stable. 

30  Les  crampes  et  les  secousses  cloniques  des  paralytiques  généraux  doivent 
être  considérées,  comme  dans  fépilepsie,  d'origine  corticale  (Zwangsbewegun- 
gen). 

4<>  En  dehors  des  lésions  tabétiques,  les  troubles  du  sens  musculaire  et  l'hé- 
mianesthésie  passagère,  qu^on  observe  parfois  dans  la  paralysie  générale,  peu- 
vent également  être  mis  sur  le  compte  de  lésions  corticales. 

5<>  c  II  existe  une  certaine  analogie,  au  point  de  vue  pathogéniquo,  entre  les 
«  phénomènes  en  foyer  dans  la  paralysie  générale  et  dans  les  affections  en  foyer 

du  cerveau  :  dans  les  deux  cas  nous  avons  affaire  à  l'action  directe  et  indi- 
«  recte  du  foyer  (action  à  distance,  irritation^  dégénération).  » 
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M.  le  professeur  Mbrzbjbvski  (Pétorsbourg)  est  d'accord  avec  M.  Muratow  sur  ce 
point  que  les  hémorrhagies  et  les  ramollissements  en  foyer  sont  très  rares  dans 
la  paralysie  générale^  mais  il  ne  croit  pas  que  les  accès  épileptiformes  et  apoplec- 
tiformes,  qu'on  observe  si  souvent  dans  cette  affection,  tiennent  aux  troubles  de 
la  nutrition  des  cellules  corticales.  Il  est  beaucoup  plus  vraisemblable  d'attribuer 
ces  phénomènes  aux  oscillations  de  la  pression  intracrânienne,  dont  les  condi- 
tions sont  profondément  altérées  sous  l'influence  des  adhérences  méningées 
(formation  de  vrais  kystes,  emprisonnement  du  liquide  cérébral  dans  les  sil- 
lons, oblitération  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  etc.)* 

764)  De  la  paralysie  générale  progressive  ohez  la  femme, 

par  M.Greidenbbrg  (Symferopol). 

Les  observations  personnelles  et  très  nombreuses  recueillies  par  l'auteur 
dans  l'asile  de  Symferopol  (Grimée),  l'ont  amené  aux  conclusions  suivantes  : 

1<»  La  paralysie  progressive  chez  la  femme  va  dans  ces  derniers  temps  en 
augmentant  de  fréquence  très  rapidement,  relativement  même  plus  rapidement 
que  chez  l'homme. 

2»  Le  rapport  entre  le  nombre  des  cas  de  paralysie  progressive  chez  les 
hommes  et  chez  les  femmes  dépend  d*une  longue  série  des  conditions  générales 
et  personnelles,  c'est  pourquoi  il  ne  peut  pas  être  partout  le  même. 

3o  Pour  le  gouvernement  de  Tauride,  ce  rapport,  selon  nos  chiffres  de  douze 
ans,  est  exprimé  par  2:1. 

i^  La  fréquence  de  la  paralysie  progressive  dans  les  différents  milieux  sociaux 
chez  l'homme  et  la  femme  est  tout  à  fait  différente  :  chez  les  hommes  elle 
a  commencé  par  les  classes  supérieures  et  a  peu  à  peu  descendu  dans  les  classes 
moyennes  et  inférieures  ;  chez  les  femmes  elle  se  rencontre  jusqu'en  ces  der- 
niers temps  presque  exclusivement  dans  les  classes  inférieures,  et  ce  n'est  qu'à 
présent  qu'elle  commence  à  pénétrer  dans  les  classes  moyennes  et  supérieures; 
chez  les  hommes,  la  paralysie  progressive  d'une  maladie»  aristocratique  »  devient 
de  plus  en  plus  «  démocratique  «,  chez  les  femmes  au  contraire. 

5^  Les  causes  envisagées  séparément  de  la  paralysie  progressive  sont  les 
mêmes  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  mais  leurs  combinaisons  sont 
chez  les  dernières  quelque  peu  différentes  de  ce  qu'elles  sont  chez  les  premiers. 

6*)  Le  tableau  clinique  de  la  paralysie  progressive  présente  chez  la  femme 
quelques  traits  qui  lui  donnent  un  aspect  assez  spécial. 

7»  La  marche  de  la  paralysie  progressive  chez  la  femme  est  plus  lente  que 
chez  l'homme,  et  la  durée  de  la  maladie  est  chez  elle,  par  conséquent,  un  peu  plus 
longue  que  chez  l'homme. 

HYPNOTISME 

765)  L'hypnotisme  et  la  suggestion  dans  leurs  rapports  avec  la  méde- 
cine légale  et  les  maladies  mentales,  par  le  professeur  Bernheiu  (Nancy), 
rapporteur, 

M.  Bernheim  entre  dans  de  longs  développements  sur  la  nature  psychique  de 
l'hypnotisme  et  de  la  suggestion,  et  résume  son  rapport  de  la  façon  suivante  : 

lo  La  suggestibilité  est  une  propriété  physiologique  du  cerveau  humain  :  c'est 
la  tendance  du  cerveau  à  réaliser  toute  idée  acceptée  par  lui. 

2®  Toute  idée  acceptée  est  une  suggestion.  L'hypnotisme  n'est  pas  un  état  par- 
ticulier, c'est  la  mise  en  activité  de  la  suggestibilité,  avec  ou  sans  sommeil. 
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8^  La  sug^gestion  peut  faire  réaliser  à  quelques  personnes  des  actes  criminels, 
soit  par  impulsion  instinctive,  soit  par  hallucination,  soit  par  perversion  du  sens 
moral. 

4®  La  suggestion  ne  peut  détruire  un  sens  moral  robuste,  ni  le  créer  quand  il 
est  absent  ;  elle  peut  développer  les  germes  bons  ou  mauvais  existants. 

50  Un  viol  peut  être  commis  par  suggestion  sur  une  femme,  soit  dans  le  som- 
meil hystérique  d'origine  émotive  consécutif  aux  manœuvres  hypnotiques,  soit 
par  perversion  instinctive  et  excitation  sensible  en  condition  seconde,  soit  par 
insensibilité  psychique  suggérée  au  sujet. 

6»  La  suggestion,  c'est-à-dire  Tidée,  d*où  qu'elle  vienne,  s'imposant  au  cerveau, 
joue  un  rôle  dans  presque  tous  les  crimes. 

7^  La  faiblesse  congénitale  du  sens  moral  et  une  grande  suggestibilité  faci- 
litent les  suggestions  criminelles. 

8<>  Un  acte  délictueux  ou  criminel  peut  être  commis  dans  un  état  de  condition 
seconde  ou  vie  somnambulique,  d'origine  hétéro  ou  auto-suggestive. 

9<>  Un  faux  témoignage  peut  être  fait  de  bonne  foi  par  auto- suggestion  don- 
nant lieu  à  des  souvenirs  fictifs. 

l(y*  Le  libre  arbitre  absolu  n'existe  pas.  La  responsabilité  morale  est  le  plus 
souvent  impossible  à  apprécier.  La  société  n'a  qu'un  droit  de  défense  et  de  pro- 
phylaxie sociales. 

Il**  L'éducation  doit  intervenir  pour  neutraliser  les  germes  vicieux  et  opposer 
aux  impulsions  natives  un  contre-poids  de  suggestions  coercitives. 

766)  De  rapplication  de  l'hypnotisme  au  traitement  des  maladies 
mentales,  par  A.  A.  Tokarsky,  privat-docent  à  l'Université  de  Moscou. 

Le  sommeil  hypnotique  est  un  état  physiologique  spécial,  qui  se  caractérise 
par  Tabolition  presque  complète  de  l'activité  psychique.  Dans  beaucoup  de  cas 
cet  état  est  accompagné  de  la  plus  grande  suggestibilité.  Mais  l'état  hypnotique 
et  la  suggestibilité  ne  dépendent  pas  l'un  de  l'autre  immédiatement  et  on  peut 
rencontrer  des  cas,  où  une  grande  suggestibilité  se  manifeste  malgré  l'absence 
du  sommeil  hypnotique,  et  vice  versa. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  l'état  hypnotique  a  autant  de  valeur  que  la 
suggestion. 

L'état  hypnotique  ne  peut  produire  que  l'abaissement  de  la  fonction  du  sys- 
tème nerveux,  et  par  conséquence  il  agit  comme  un  sédatif. 

La  suggestion  peut  produire  l'abaissement  ainsi  que  l'exagération  de  la  fonc- 
tion dans  une  direction  déterminée. 

L'excitation  du  système  nerveux  par  la  suggestion  ne  peut  être  que  de  courte 
durée. 

Par  conséquent,  au  point  de  vue  thérapeutique,  Tétat  hypnotique  et  les  sug- 
gestions négatives,  ayant  le  caractère  de  défense,  ont  la  plus  grande  impor- 
tance. Il  ne  faut  pas  oublier,  que  l'excitation  apparente  de  la  fonction,  faisant 
disparaître  les  paralysies  hystériques,  n'est  en  effet  que  l'abolition  des  impul- 
sions morbides,  qui  arrêtaient  la  fonction. 

Ainsi  l'application  de  l'hypnotisme  à  la  thérapeutique  donne  de  meilleurs 
résultats  dans  le  traitement  des  états  d'excitation  générale  du  système  nerveux, 
quelle  que  soit  la  cause  de  cette  excitation. 

Gomme  règle  générale  on  peut  observer,  que  l'influence  sédative  de  l'hypno- 
tisation  se  manifeste,  plus  ou  moins,  dès  le  commencement  du  traitement.  D'où 
il  suit  que  l'applicaliin  de  Thypnolisnie  est  indiquée  dans  les  douleurs  de  toutes 
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espèces  et  dans  toutes  les  excitations  du  système  nerveux  chez  les  neurasthé- 
niques, dans  tous  les  états  affectifs,  dans  tous  les  cas  d'irritabilité  exagérée,  dans 
des  insomnies,  etc. 

On  obtient  les  meilleurs  résultats  chez  des  personnes  saines  d'esprit.  L'appli- 
cation de  rhypnotisme  chez  des  personnes  atteintes  de  maladies  mentales  n'a 
qu'une  importence  secondaire. 

L'individualité  des  malades  y  joue  un  rôle  aussi  grand  que  dans  d'autres  cir- 
constances, et  si  on  peut  dire  que  par  l'hypnotisme  on  a  guéri  certaines  maladies 
mentales,  telles  que  des  impulsions  et  des  obsessions  morbides,  mélancolies, 
manies,  des  confusions  mentales  —  on  ne  peut  pas  en  conclure,  que  l'application 
de  l'hypnotisme  dans  les  maladies  en  question  pourrait  toujours  donner  des 
résultats  favorables. 

En  étudiant  les  cas  d'influence  favorable  de  l'hypnotisme,  qui  sont  assez 
nombreux,  —  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes. 

Ce  n'est  que  dans  les  maladies  mentales,  qui  se  caractérisent  par  l'excitation 
générale  du  système  nerveux  et  du  cerveau  en  particulier  (obsessions,  idées 
fausses,  hallucinations,  illusions  et  môme  confusions  de  la  connaissance),  qu'on 
peut  obtenir  des  résultats  favorables  par  l'application  de  l'hypnotisme. 

Par  contre,  dans  les  cas  où  les  mômes  symptômes  dépendent  de  l'afTaiblisse- 
ment  de  l'activité  du  cerveau  d'origine  organique  (dégénérescence  mentale, 
démence  consécutive),  l'application  de  l'hypnotisme  ne  peut  donner  que  des 
résultats  passagers. 

Par  conséquent,  on  ne  peut  faire  disparaître  les  symptômes  isolés  par  lesquels 
une  maladie  mentale  se  manifeste  que  sous  la  condition  de  l'amélioration  de  l'état 
général  du  système  nerveux.  Par  exemple  :  la  disparition  des  idées  impulsives 
est  toujours  accompagnée  par  la  disparition  de  l'excitation  générale,  de  l'in- 
somnie, de  l'état  afTectif,  inappétence,  etc. 

Au  début  des  maladies  mentales  aiguës  la  susceptibilité  à  Phypnotisation  et  la 
suggestibilité  diminuent,  et  môme  des  personnes,  qui  étaient  très  susceptibles 
avant  leur  maladie,  deviennent  complètement  réfractaires.  La  susceptibilité  revient 
de  nouveau  dans  la  période  de  convalescence.  Ce  fait  explique  pourquoi  on 
obtient  de  meilleurs  résultats  par  l'application  de  l'hypnotisme  dans  les  périodes 
où  la  maladie  commence  à  devenir  stationnaire. 

En  ce  que  concerne  les  formes  des  maladies  mentales,  l'hypnotisme  peut  donner 
des  résultats  favorables  avec  des  restrictions  mentionnées,  dans  la  neurasthénie, 
les  obsessions,  la  mélancolie,  manie  légère,  abus  d'alcool,  morphinisme  et 
autres  impulsions  morbides,  ainsi  que  dans  la  perversion  sexuelle. 

Dans  toutes  ces  formes  Tinlluence  favorable  de  l'hypnotisme  se  manifeste 
depuis  le  commencement  du  traitement,  —  ne  fût-ce  qu'à  degrés  très  faibles. 

On  peut  dire,  que  l'application  de  l'hypnotisme  n'est  pas  indiquée,  si  après 
quelques  séances  on  n'obtient  aucune  amélioration  notable. 

L'application  du  chloroforme  pour  faciliter  l'hypnotisme  ne  peut  être  pratiquée 
qu'à  titre  d'essai. 

Au  point  de  vue  médico-légal  on  ne  peut  nier  la  possibilité  des  crimes  sous  Pin- 
flucnce  des  suggestions  hypnotiques,  mais  en  même  temps  il  faut  exiger  des 
experts  d'exposer  catégoriquement,  s'il  y  a  eu  une  hypnotisation  avec  des  sugges- 
tions déterminées,  ou  non  ;  et  de  s'abstenir  de  suppositions  vagues  sur  des  sugges- 
tions probables,  parce  que  la  plupart  des  suggestions  indirectes  et  à  l'état  de 
veille  rentrent  dans  le  domaine  de  l'influence  morale  d'un  individu  sur  l'autre 
et  n'ont  rien  de  commun  avec  des  suggestions  hypnotiques  proprement  dites: 
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Neurologie 

767)  Le  traitement  chirurgical  de  l'épilepsie.  —  Ses  indications  et 
ses  conséquences,  par  M.  le  professeur  Winklbr,  d'Amsterdam,  rapporteur. 

lo  L'épilepsie  réflexe  et  l'épilepsie  toxique  peuvent  se  présenter  avec  des 
spasmes  unilatéraux  ou  locaux,  tout  aussi  bien  que  l'épilepsie  traumatique  et 
que  celle  due  à  une  autre  lésion  plus  ou  moins  circonscrite  du  cerveau.  Ce 
n'est  donc  pas  Tépilepsie  corticale  seule  qui  débute  avec  des  convulsions  locales 
ou  unilatérales. 

2»  Toute  épilepsie  est  symptomatique.  On  ne  peut  pas  séparer  une  épilepsie 
symptomatique  d'une  épilepsie  vraie  ou  idiopathique.  Par  conséquent,  il  n'existe 
pas  une  chirurgie  des  épilepsies  ;  il  y  a  celle  du  cerveau  et  du  crâne. 

3»  Une  épilepsie  peut  nécessiter  l'intervention  chirurgicale,  dans  le  cas  seule- 
ment où  la  lésion  cérébrale  dont  elle  relève  permet  cette  intervention  ;  c'est-à- 
dire  quand  cette  lésion  est  localisable  avec  assez  de  certitude,  assez  accessible 
et  assez  circonscrite  pour  pouvoir  l'extirper  complètement. 

4<^  Ce  que  je  nomme  «  état  de  mal  avec  spasmes  unilatéraux  »  précédé,  accom- 
pagné ou  suivi  de  monoplégie  ou  d'hémiplégie  dans  le  côté  convulsionné,  indique 
toujours  la  résection  temporaire  à  grand  lambeau  osseux  sur  la  zone  motrice 
opposée. 

Ô<»  Un  spasme  tonico-clonique  très  restreint,  agissant  comme  symptôme  initial 
(signal)  des  convulsions  unilatérales  ou  généralisées,  ou  constituant  seul  Tatta- 
que,  sans  ou  avec  perte  de  conscience,  indique  une  intervention  chirurgicale  en 
cas  de  traumatisme  visible  du  crâne,  pourvu  qu'il  y  ait  concordance  topographi- 
que entre  le  reste  visible  du  traumatisme  et  le  centre  qui  est  présumé  être  le 
point  de  départ  du  «  symptôme-signal  ». 

6»  En  cas  cas  de  discordance  topographique  entre  la  cicatrice  extérieure  et  le 
centre  moteur  présumé,  ou  quand  le  traumatisme  extérieur  fait  défaut,  l'au- 
ra précédant  le  symptôme-signal  moteur  acquiert,  s'il  existe,  une  valeur 
extrême. 

70  L'aura  sensorielle  d'un  membre  dans  lequel  le  symptôme-signal  moteur 
commence  (accompagnée  souvent  d'une  paralysie  du  sens  musculaire)  fait  pré- 
sumer une  lésion  épileptogène  située  dans  le  lobe  pariétal,  postérieur  à  la 
zone  motrice. 

80  L'aura  visuelle  (souvent  liée  à  la  précédente),  précédant  le  symptôme- 
signal  moteur  (dans  ce  cas  la  rotation  des  yeux  et  de  la  tête  vers  le  côté  opposé) 
et  accompagnée  souvent  d'une  hémianopsie  incomplète  homonyme  de  la  partie 
inférieure  des  champs  visuels  croisés,  fait  présumer  une  lésion  dans  la  circonvo" 
lution  angulaire  ou  dans  le  cunéus. 

(1)  Nous  donnons  oi-dessouB  un  résumé  des  conoluRions  des  rapports  présentés  à  oe  Con- 
flprès.  Nous  donnerons  dana  un  prochain  numéro  un  résumé  des  principales  communications. 
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90  L'aura  des  réminiscences  (intellectuaUaura),  liée  souvent  à  Taura  épigas- 
trique  ou  olfactive,  et  accompagnée  parfois  de  Tobjectivation  de  la  réminiscence 
déchargée,  précédant  le  symptôme-signal  moteur,  fait  présumer  une  lésion 
déchargeante  du  lobe  frontal,  surtout  du  droit. 

10»  Les  résultats  obtenus  par  Tintervention  chirurgicale  dans  les  épiiepsies 
sont  satisfaisants  lorsqu'une  lésion  vraiment  saisissable  a  pu  être  complètement 
extirpée. 

L'extirpation  d'un  centre  qui  ne  montre  aucune  lésion  à  Tœil  nu  n'est  pas  per- 
mise, sauf  dans  le  cas  où  on  a  pu  démontrer  que  ce  centre  joue  le  rôle  d'une 
lésion  déchargeante.  A  présent,  le  seul  moyen  de  faire  cette  démonstration, 
consiste  à  reproduire  par  l'excitation  faradique  do  ce  centre  une  attaque  absolu- 
ment semblable  aux  attaques  spontanées. 

llo  La  chirurgie  cérébrale  jouera  un  rôle  très  grand  dans  le  futur,  lorsque  la 
physiologie  de  l'écorce  sera  plus  connue. 

768)  Étiologie  et  traitement  de  la  maladie  de  Basedo^^,  par  le  professeur 
EuLENBURG  (Berlin),  rapportenr. 

lo  Les  idées  émises  touchant  la  nature  de  la  maladie  de  Basedow  peuvent  se 
ramener  à  trois  groupes  :  théorie  hématopoiétique,  théorie  nerveuse,  théorie 
thyroïdienne.  Chacune  de  ces  théories  contient  quelque  élément  de  vérité,  mais 
isolée,  chacune  d'elles  est  insuffisante  pour  rendre  compte  des  symptômes  et  de 
la  nature  de  la  maladie  de  Basedow. 

2»  La  théorie  hématopoiétique,  particulièrement  dans  sa  forme  première 
(association  d'anémie  et  de  chlorose),  se  trouvait  en  partie  en  opposition  avec 
les  faits;  en  outre,  elle  laissait  non  encore  résolue  la  question  de  la  cause 
nocive  proprement  dite,  l'élément  essentiel,  spécifîque  et  pathogène  de  la 
maladie. 

3<>  Les  théories  nerveuses  —  mieux  appelées  hypothèses  —  sous  leurs  diffé- 
rentes formes,  pour  autant  qu'elles  tendent  à  une  localisation  spéciale  dans  le 
système  nerveux  (théorie  sympathique,  du  vague,  théorie  bulbaire,  etc.),  se 
trouvent  également  en  opposition  avec  les  faits  cliniques  et  avec  les  constata- 
tions anatomo-pathologiques.  Sous  forme  de  théorie  névropathique  constitution- 
nelle, elles  ne  pouvaient  non  plus  rendre  exactement  compte  de  la  localisation 
spéciale  des  symptômes  cliniques. 

40  Enfin,  la  théorie  actuellement  prédominante,  la  théorie  thyroïdienne  (théorie 
chimique),  est  incomplète  et  insuffisante  en  plusieurs  points.  Il  ne  suffit  pas  de 
dire  que  le  fonctionnement  de  la  glande  thyroïde  est  plus  actif  (hyperthyroïda- 
tion)  ;  mais  bien  au  contraire,  et  mieux,  nous  devons  invoquer  une  modification 
de  la  qualité  de  la  sécrétion,  celle-ci  acquérant,  par  suite,  des  propriétés 
toxiques  (parathyroïdation) .  Il  faut  considérer  comme  cause  immédiate  de  cette 
sécrétion  pathologique,  une  modification  qualitative  et  quantitative  du  sang 
ailluant  vers  la  glande  thyroïde  et  y  circulant  ;  peut-être  aussi  faut-il  y  joindre 
en  même  temps  une  modification  dans  l'écoulement  du  produit  de  sécrétion, 
écoulement  plus  rapide  et  transport  immédiat  dans  le  sang  (par  l'intermédiaire 
des  voies  lymphatiques).  Il  faut  spécialement  considérer  comme  point  particu- 
lièrement atteint  par  le  produit  toxique  sécrété  par  la  glande  thyroïde,  le  système 
nerveux,  surtout  dans  les  parties  centrales.  Le  premier  point  dans  cette  théorie 
serait  la  difTérence  considérable  dans  la  qualité  et  la  quantité  du  sang  en  circur 
lation  dans  la  glande  thyroïde  ;  le  second  point,  l'activité  sécrétoire  de  l'organe 
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donnant  naissance  à  un  produit  pathogène,  spécifique,  toxique  ;  le  troisième 
point  à  considérer,  c*est  la  névrose  et  névro-psychose  reposant  sur  une  auto- 
intoxication. 

5*  Quant  au  traitement,  nous  devons  partir  de  ce  fait  bien  établi,  à  savoir,  la 
possibilité  d'amélioration  et  de  guérison,  dans  un  grand  nombre  de  cas  et  à 
l'aide  de  méthodes  très  diverses.  Il  faut  se  garder  d'accorder  une  valeur  exclu- 
sive à  des  méthodes  de  traitement  basées  sur  des  théories  en  cours,  comme  aussi 
de  jeter  du  discrédit  sur  d'autres  méthodes  de  traitement. 

G<>  La  théorie  actuellement  en  discussion  a  enrichi  la  thérapeutique  de  deux 
méthodes  de  traitement  :  Topothérapie  (Organthérapie)  et  le  traitement  chirur- 
gical (particulièrement  la  résection  du  corps  thyroïde).  L'opothérapie  n'a  rien 
donné  d'essentiel  dans  cette  maladie.  Quant  à  l'utilité  et  à  la  nécessité  du  trai- 
tement chirurgical,  la  question  n'est  pas  encore  tranchée. 

En  tout  cas,  il  existe  des  méthodes  de  traitement  plus  anciennes  et  qui  ont 
donné  leurs  preuves,  parmi  lesquelles  nous  citerons  les  méthodes  diététiques  et 
physiques,  la  climatothérapie,  l'hydrothérapie,  l'électrothérapie.  Ces  méthodes 
ne  sont  en  aucune  façon  devenues  déplacées  ni  superflues. 

Aussi,  jusqu'à  nouvel  ordre,  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  est-il 
encore  du  ressort  de  la  médecine  interne. 


J  769)  Pathogénie  de  la  rigidité  musculaire  et  de  la  contracture  dans 
les  aHections  organiciues  du  système  nerveux,  par  le  professeur  A.  Van 
Gehuchten,  de  Louvain,  rapporteur, 

La  rigidité  musculaire  et  la  contracture  s'observent,  d'une  façon  presque  cons- 
tante dans  l'hémiplégie  organique  et  dans  la  paraplégie  spasmodique.  Quel 
est  le  mécanisme  physiologique  de  ce  symptôme.  ? 

Les  théories  émises  par  Follin,  Hilzig,  Straus,  Brissaud,  Vulpian,  Marie, 
Freud,  Jackson,  Bastian,  Mya  et  Levi  ne  concordent  pas  avec  les  faits  cliniques 
et  anatomo-pathologiques.  D'après  ces  diverses  théories, la  rigidité  musculaire  et 
la  contracture  seraient  un  phénomène  musculaire,  un  phénomène  spinal  ou  un 
phénomène  cérébelleux. 

Nous  croyons  que  c'est  à  tort  que  les  auteurs  ont  cherché  une  explication 
applicable  à  la  fois  à  la  contracture  de  l'hémiplégie  et  à  lu  contracture  du  spas- 
modique. 

Pour  nous,  ces  deux  états  pathologiques  ne  sont  nullement  comparables,  ni 
au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  analomo-pathologique  ;  il  s'en- 
suit que  la  cause  de  ces  états  pathologiques  ne  doit  pas  être  nécessairement  la 
même. 

Pour  nous,  la  contracture  du  spasmodique  est  une  contracture  active  ;  c'est 
l'expression  clinique  d'une  exagération  considérable  du  tonus  musculaire  nor- 
mal. Mais  cette  exagération  du  tonus  normal  des  muscles  n'est  pas  d'origine 
médullaire  ;  elle  n'est  pas  non  plus  d'origine  cérébelleuse;  elle  a  une  origine 
cérébrale:  elle  est  due  à  l'interruption  des  fibres  cortico-spinales  avec  persistance 
des  flbres  cortico-ponto-cérébello-spinales  maintenant  les  cellules  de  la  moelle 
sous  l'influence  des  cellules  motrices  de  l'écorcc. 

La  contracture  de  l'hémiplégique  a  une  tout  autre  genèse.  Ici,  l'influence  de 
l'écorce  cérébrale  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle  en  rapport  avec  les 
musr^les  paralysés  est  cômplèiemenf  suspendue.  Si  la  contracture  de  certain* 
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muscles  survient  chez  i'hémiplég^ique,  cette  contracture  n'est  plus  d'origine  cen- 
trale, mais  d*origine  périphérique.  Elle  est  due  uniquement  à  ce  fait  que  le 
degré  de  la  paralysie  est  différent  dans  le  groupe  des  muscles  extenseurs  et 
dans  le  groupe  des  muscles  fléchisseurs.  Les  muscles  fléchisseurs  sont  généra- 
lement moins  paralysées  que  les  muscles  extenseurs  :  de  là,  chez  les  hémiplé- 
giques, la  fréquence  de  la  contracture  en  flexion. 

Mais  si,  par  extraordinaire,  la  paralysie  prédomine  dans  le  groupe  des  mus- 
cles fléchisseurs,  la  contracture  post-hémiplégique  n'envahira  plus  ces  muscles, 
mais  bien  leurs  antagonistes.  On  verra  alors  la  contracture  post-hémiplégique  se 
localiser  exclusivement  dans  le  groupe  des  muscles  extenseurs. 

Si,  au  contraire,  la  paralysie  est  complète  pour  tous  les  muscles  d'un  membre 
supérieur,  la  contracture  fera  défaut  et  la  paralysie  restera  flasque. 

La  contracture  post-hémiplégique  est  donc,  pour  nous,  due  à  une  véritable 
contraction  musculaire  ;  mais  celle-ci  n'est  que  la  conséquence  immédiate  do  la 
paralysie  complète  des  muscles  extenseurs  avec  paralysie  incomplète  des  mus- 
cles fléchisseurs. 


770)  Valeur  pathogénique  et  séméiologique  des  réflexes,  par  M.  Men- 
DELSSOHN,  de  Saint-Pétersbourg,  rapporteur. 

Le  rôle  des  réflexes  en  pathologie  n'est  pas  suflisamment  déterminé,  parce 
que  le  mécanisme  des  réflexes  à  l'état  normal  n'est  pas  assez  connu.  On  ne  sait 
pas  encore  quelles  sont  les  voies  qui  sont  suivies  par  un  réflexe  dans  la  moelle  ; 
à  quel  niveau  de  la  moelle  une  excitation  sensitive  se  transforme  en  une  réac- 
tion motrice.  Les  expériences  de  Rosenthal  (d'Ërlangcn)  et  celles  de  l'auteur, 
faites  il  y  a  quelques  années  déjà,  permettent  de  pénétrer  en  partie  le  méca- 
nisme de  la  conductibilité  des  réflexes  dans  la  moelle  épiuière.  Il  résulte  de  ces 
expériences  que  les  réflexes  normaux,  c'est-à-dire  les  réflexes  provoqués  avec 
des  excitations  minimes,  à  peine  suflisantes,  suivent  dans  la  moelle  les  trajets 
longs  et  passent,  dans  des  conditions  normales,  par  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  cervicale  et  par  la  partie  inférieure  du  bulbe.  Celte  région,  que  nous 
désignons  sous  le  nom  de  la  région  bulbo-cervicospinale,  est  le  siège  des 
appareils  réflexes  le  plus  excitables  et  un  endroit  de  moindre  résistance  pour 
le  passage  des  réflexes  normaux. 

La  lésion  expérimentale  de  cette  région  abolit  tous  les  réflexes  normaux,  qui 
peuvent  cependant  se  frayer  un  chemin  par  d'autres  voies,  ce  qui  nécessite  une 
augmentation  considérable  du  courant  irritant 

Les  faits  observés  en  clinique  parlent  aussi  en  faveur  de  cette  manière  de 
voir.  On  compte  maintenant  dans  la  littérature  médicale  plusieurs  cas  de  lésion 
complète  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  avec  abolition  complète  des  réflexes 
cutanés  et  tendineux.  Dans  tous  ces  cas  on  a  constaté  l'intégrité  absolue  de  la 
partie  lombaire  de  la  moelle  épinière. 

Les  réflexes  jouent  un  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  maladies  du  sys- 
tème nerveux.  On  observe  en  clinique  plusieurs  phénomènes  moteurs  qui  sont 
et  doivent  être  considérés  comme  des  phénomènes  d'origine  réflexe. 

L'absence  de  tout  substratum  anatomique  dans  certaines  maladies  ne  veut  pas 
encore  dire  que  leurs  symptômes  sont  d'ordre  réflexe;  d'autre  part,  la  présence 
de  lésions  structurales  dans  quelques  maladies  n'exclut  pas  d^une  façon  abso- 
lue la  nature  réflexe  de  certains  phénomènes. 

Leô  mddiflcations  subies  par  l'excitabilité  de  l'arc  réflexe;  aussi  bien  que  les 
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variations  de  Texcilant  qui  impressionne  le  neurone  sensitif,  provoquent  des 
modifications  du  mouvement  réflexe  et  peuvent  donner  naissance  à  un  état  mor- 
bide. Le  réflexe  peut  s'exag^érer,  ou  bien  diminuer.  Dans  le  premier  cas  on  a 
afl'aire  à  une  convulsion;  dans  le  second,  il  s*agit  d'une  paralysie  motrice. 

Aussi  bien  que  la  convulsion,  la  paralysie  motrice  peut  être  d*origine  réflexe, 
et  le  rôle  pathogénique  des  réflexes  dans  la  production  de  ces  deux  états  mor- 
bides est  incontestable. 

La  valeur  séméiologique  des  réflexes  est  très  grande  et  présente  surtout  une 
importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  difl'érentiel.  Les  réflexes  doivent  être 
examinés  non  seulement  au  point  de  vue  de  l'intensité,  mais  aussi  au  point  de 
vue  du  caractère  de  la  courbe  de  contraction  musculaire  et  au  point  de  vue  de  la 
forme  du  mouvement  provoqué  par  l'excitation  sensitive  (Babinski).  La  valeur 
séméiologique  des  réflexes  est  relative,  mais  non  absolue. 

Psychiatrie 

771)  La  valeur  diagnostique  des  ssrmptômes  prodromiques  à  longue 
portée  des  manifestations  de  la  paralysie  générale,  par  le  professeur 
Thomsen,  de  Bonn,  rapporteur. 

Le  fait  incontestable  que  la  paralysie  générale  souvent  n'est  pas  reconnue 
par  les  médecins  praticiens,  même  dans  des  cas  tout  à  fait  manifestes  pour  le 
spécialiste  neurologiste,  s'explique  par  les  raisons  suivantes  : 

1<»  La  durée  de  la  paralysie  générale  est  souvent  beaucoup  plus  longue  que 
Ton  ne  croit  :  une  durée  de  5,  de  7  et  de  10  ans  n'est  pas  une  rareté. 

2°  Au  commencement  de  la  maladie,  les  symptômes  purement  physiques  peu- 
vent prévaloir  tellement  que  le  diagnostic  erroné  d'une  neurasthénie  ou  d'une 
syphilis  cérébrale  peut  être  fait.  D'ailleurs,  on  constate  souvent  des  rémissions 
très  longues  et  très  fortes,  pendant  lesquelles  tous  les  symptômes  psychiques 
peuvent  disparaître.  La  base  anatomique  de  la  paralysie  générale  est  un  proces- 
sus qui  subit  beaucoup  de  rémissions  et  qui  attaque  des  parties  très  difl'érentes 
du  système  nerveux  ;  d'où  résulte  la  difl'érence  très  prononcée  des  symptômes 
et  de  la  marche  de  la  maladie  ;  lorsque  la  paralysie  est  manifeste,  le  processus 
anatomique  est  déjà  bien  avancé. 

3<>  Il  n'est  pas  suflisammcnt  connu  que  certains  symptômes  caractéristiques 
de  la  paralysie  peuvent  précéder  la  manifestation  de  la  maladie  jpen^tt/  tin  grand 
nombre  d'années,  à  titre  de  symptômes  prodromiques  plus  ou  moins  isolés.  Le 
symptôme  d'Argyll-Robertson,  le  signe  de  Westphal,  les  ophtalmoplégies  fugi- 
tives, les  attaques  paralytiques  ou  aphasiques,  les  troubles  de  l'articulation,  l'a- 
trophie du  nerf  optique  et  plusieurs  autres  moins  signiflcatifs  appartiennent  à 
ces  prodromes  très  importants.  Dans  des  cas  où  ces  symptômes  prodromaux 
sont  constatés  dans  l'état  présent  ou  dans  l'anamnèse,  il  est  très  souvent  pos- 
sible de  faire  le  diagnostic  certain  ou  probable  de  paralysie  générale  longtemps 
avant  la  manifestation  des  symptômes  psychiques  :  leur  prise  en  considération 
met  souvent  à  l'abri  d'une  confusion  possible  avec  la  neurasthénie  ou  la  syphilis 
cérébrale. 

Il  est  très  important  de  faire  le  diagnostic  de  paralysie  générale  dans  la 
première  phase  de  la  maladie. 
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772)  Psychoses  et  rêves,  par  le  professeur  Santb  de  Sanctis,  de  Rome, 

rapporteur. 

L'objet  de  ce  rapport  est  de  faire  un  examen  critique  de  tout  ce  que  nous 
savons  eu  égard  aux  relations  qui  peuvent  exister  entre  les  rêves  et  l'aliénation 
mentale,  et  de  contribuer,  avec  des  observations  personnelles,  à  éclairer  et  à  com- 
pléter les  diverses  parties  de  cette  question. 

Dans  la  première  partie  du  travail,  il  est  question  des  rapports  d'idetUité,  de 
ressemblance  et  d'analogie  entre  les  rêves  et  les  psychoses.  Le  rapport  d'identité 
admis  par  J.  Moreau  et  A.  Maury  n'est  qu  une  exagération  ;  entre  le  rêve  et  la 
folie  ne  peut  exister,  en  général,  qu'un  simple  rapport  d'analogie  ;  dans  certains 
cas  particuliers  on  peut  seulement  parler  d'un  rapport  de  ressemblance.  Ces  cas 
concernent  quelques  psychoses  aiguës  provoquées  par  des  intoxications,  et  les 
cas  dénommés  états  de  rêve  (Traumzustânde,  Halbtraumzustânde,  etc.). 

A  propos  de  ces  derniers^  l'idée  que  l'on  a  d'eux  aujourd'hui  en  Allemagne  et 
en  Italie  est  indéterminée.  C'est  pour  ce  motif  que  des  distinctions  utiles  pour 
la  nosographie  psychiatrique  sont  nécessaires. 

Aux  rapports  d'identité,  de  ressemblance  et  d'analogie  entre  le  rêve  et  la  folie, 
il  faut  y  ajouter  un  rapport  d'équivalence,  qui  jusqu'ici  n'a  pas  été  pris  en  considé- 
ration par  les  auteurs.  8'appuyant  sur  des  observations  personnelles,  l'au- 
teur admet  l'existence  d'équivalents  oniriques  et  hypnagogiquts  des  attaques 
épileptiques  et  hystériques,  et  des  délires  hallucinatoires  épisodiques  des  alcoo- 
liques. 

De  même,  il  établit  quels  sont  les  caractères  principaux  d'un  équivalent  oniro- 
hypnagogique  en  général. 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  travail  il  s'occupe  des  rapports  étiotogiques 
entre  le  rêve  et  la  folie  ;  rapports  qui,  bien  qu'ils  soient  admis  par  tous  les 
auteurs,  méritent  pourtant  une  étude  plus  complète. 

Son  but  est  de  déterminer  les  différentes  manières  par  lesquelles  un  songe  peut 
donner  origine  à  une  maladie  mentale.  Pour  arriver  à  cette  détermination,  il 
examine  les  cas  connus  de  la  littérature  et  il  analyse  un  grand  nombre  d'obser- 
vations personnelles. 

Le  songe  peut  être  cause  de  folie  de  deux  manières  différentes  : 

lo  11  agit  comme  un  trauma  psychique  ou  comme  une  cause  épuisante  :  dans 
ces  cas,  la  maladie  qui  en  dérive  a  les  caractères  des  neuro-psychoses  traumati- 
ques  ou  des  psychoses  par  épuisement  (Erschôpfungspsychosen)  ; 

2<»  C'est  la  matière  même  du  songe  qui  passe  dans  l'état  de  veille  en  arrêtant, 
en  interrompant  ou  en  troublant  le  cours  régulier  de  l'association  des  idées. 

Ce  deuxième  cas  présente  bien  des  variétés.  L'auteur  parle  d'états  émotionnels 
et  d'hallucinations  oniriques  prolongées ,  d'états  émotionnels  et  d'hallucinations  post-ofU^ 
riques,  d'états  de  croyance  onirique,  parmi  lesquels  il  place  aussi  les  paramnésies, 
qui  prennent  leur  contenu  du  songe. 

Ces  formes  sont  toutes  transitoires  ;  ce  sont  des  fragments,  pour  ainsi  dire, 
de  conscience  onirique,  qui  se  transportent  dans  la  conscience  de  la  veille.  Mais, 
dans  ces  cas,  la  conscience  de  la  veille  peut  se  comporter  de  différentes  maniè- 
res :  tantôt  elle  est  suspendue,  et  alors  l'hallucination,  l'état  émotionnel  oniri- 
que, etc.,  suivent  leur  cours  indépendamment;  tantôt  elle  se  confond  avec  Tétat 
de  conscience  onirique  même. 

Outre  les  formes  transitoires,  il  y  a  de  vraies  psychoses  complexes,  à  cours 
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aigu,  subaigu  et  chronique,  qui  ont  leur  origine  dans  l'activité  onirique.  Toutes 
les  observations  rapportées  en  montrent  les  caractères. 

773)  Des  relations  entre  les  psychoses,  la  dégénérescence  mentale  et 
la  neurasthénie,  par  le  Docteur  Lentz,  de  Tournai,  rapporteur. 

La  nature  des  transmissions  héréditaires,  de  même  que  les  lois  qui  les  régissent, 
sont  encore  trop  incertaines  et  trop  peu  connues  dans  leur  essence  pour  per- 
mettre d*en  faire  la  base  d'applications  pathologiques.  Non  seulement  il  n'est 
pas  toujours  possible  d'en  démontrer  l'existence  en  clinique,  mais  en  théorie 
même,  l'absence  dans  la  famille  de  tout  cas  matériel  d'hérédité  ne  prouve  pas 
l'absence  même  d'influences  héréditaires,  puisque  celles-ci,  par  suite  de  la  dis- 
parition précoce  d'un  membre  de  la  famille,  peut  n'avoir  pas  eu  la  possibilité  de 
se  déclarer. 

11  est  dès  lors  préférable  d'étudier  les  signes  objectifs  par  lesquels  cette 
hérédité  a  l'habitude  de  se  déclarer  dans  la  descendance,  et  qui  constituent  des 
anomalies  de  développement,  c'est-à-dire  des  tares  ou  stigmates. 

Mais  tous  ces  stigmates  ne  sont  pas  de  même  nature  ;  si  les  uns  sont  réelle- 
ment des  anomalies  de  développement,  d'autres  ne  sont  que  des  suites  d'affec- 
tions survenues  pendant  le  développement  et  n'ont  aucune  valeur  dégénérative  : 
l'étude  et  la  classification  de  ces  stigmates  restent  à  faire. 

Il  est  peu  de  personnes  qui  ne  présentent  l'un  ou  l'autre  de  ces  stigmates  à  un 
degré  plus  ou  moins  prononcé,  et  on  peut  les  constater  chez  les  différents  mem- 
bres d'une  famille,  soit  à  l'état  d'isolement,  soit  à  l'état  d'accumulation,  etoiTrant 
entre  eux  les  plus  grandes  variétés  ;  l'état  de  dégénérescence  qu'ils  semblent 
réaliser  implique  donc  un  ensemble  évolutif  des  plus  compliqués,  depuis  l'exis* 
tence  d'un  stigmate  peut-être  unique,  jusqu'à  la  dégénérescence  la  plus  extrême. 
Si  donc  l'on  voulait  créer  une  forme  dégénérative  bien  définie,  une  véritable 
folie  dégénérative,  l'on  devrait  la  composer  d'un  ensemble  fixe  de  stigmates, 
d'un  nombre  donné  de  lares,  et  l'on  devrait  arriver  ainsi  à  une  conception  plus 
ou  moins  artificielle  et  arbitraire  et  sans  consistance  réelle. 

Dans  ces  conditions^  il  ne  paraît  guère  possible  d'admettre  la  folie  dégénéra- 
tive comme  entité  ayant  une  existence  propre,  toujours  identique  à  elle-même  ;  il 
y  a  plutôt  lieu  de  considérer  la  dégénérescence  comme  un  facteur  général,  agis« 
sant  dès  la  conception  et  pendant  toute  la  durée  du  développement,  et  se  révé- 
lant par  des  signes  plus  ou  moins  ii)tenses  et  plus  ou  moins  nombreux,  appelés 
stigmates  ou  tares,  et  qui  impriment  à  l'individu  dès  son  jeune  âge  une  physio* 
nomie  plus  ou  moins  particulière,  suivant  l'intensité  et  la  généralité  des  symp- 
tômes. 

La  distinction  entre  névroses  et  psychoses  dégénératives  et  névroses  et 
psychoses  non  dégénératives  ne  nous  paraît  avoir  qu'un  intérêt  tout  symptoma- 
tologique  et  psychologique,  et  pour  ainsi  dire  fonctionnel,  en  ce  sens  que  le  fac- 
teur dégénératif  produira  d'autres  manifestations,  s'il  atteint  l'homme  complète- 
ment développé,  que  s'il  surprend  cet  homme  dans  la  pleine  élaboration  de  son 
développement. 

Le  facteur  dégénératif  manifeste  son  influence  par  une  certaine  modification 
morbide  encore  inconnue  dans  son  essence,  qu'elle  imprime  au  système  nerveux, 
mais  qui  doit  être  spéciale  pour  chaque  forme  morbide  :  il  est  même  plus  que 
probable  que  cette  constitution  morbide  du  système  nerveux,  spéciale  pour 
chaque  entité  morbide,  existe  déjà  dès  la  naissance,  en  germe  au  moins,  qu'elle 
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se  révèle  tantôt  par  des  manifestations,  parfois  il  est  vrai  rudimentaires,  et  tantôt 
affecte  une  évolution  rapide  et  se  constitue  avec  tous  ses  symptômes  dès  lé  pre- 
mier âge. 

C'est  ainsi  qu'on  natt  avec  un  système  nerveux  que  l'on  pourrait  appeler  épi- 
leptique,  neurasthénique,  hystérique,  etc.,  et  psychosique,  etc.,  et  ces  diverses 
modalités  maladives  peuvent,  suivant  les  circonstances,  accélérer,  retarder  ou 
même  arrêter  leur  évolution,  c'est-à-dire  que  le  sujet  qui  en  est  atteint  peut  le 
conserver  pendant  toute  son  existence  à  l'état  de  prédisposition,  si  les  circons- 
tances sont  favorables,  ou  bien  réaliser  jusqu'au  bout  toute  la  chaîne  des  mani- 
festations qui  constituent  les  formes  morbides  en  question,  et  ce,  soit  en  peu  de 
temps,  soit  en  une  longue  période  de  temps. 

Si,  comme  on  le  sait,  une  même  et  identique  cause  produit  chez  tel  l'épilepsie, 
chez  tel  autre  une  psychose,  chez  un  troisième  une  maladie  de  Basedow,  etc., 
c'est  qu'en  définitive  ces  causes  agissent  sur  un  système  nerveux  dont  la 
constitution  organique  est  apte  à  les  développer. 

Nous  hésitons  donc  à  approuver  la  tendance  actuelle  de  la  science  à  admettre, 
à  côté  des  névroses^  psychoses  et  neurasthénies  réduites  à  quelques  stigmates 
nettement  tranchés,  un  état  dégénératif  fondamental  et  à  attribuer  à  cet  état 
dégénératif  toutes  les  manifestations  qui  ne  rentreraient  pas  dans  le  cadre  d'une 
description  classique  desdites  affections  mentales  et  nerveuses. 

Nous  croyons  au  contraire  que  la  névrose,  la  psychose,  la  neurasthénie,  etc., 
constituent  des  états  évolutifs  comprenant  tout  un  ensemble  de  manifestations 
depuis  la  simple  prédisposition  jusqu'à  l'afTection  la  plus  développée,  entité  qui 
peut  s'arrêter  à  chaque  phase  de  son  évolution  ou  la  parcourir  tout  entière 
jusqu'à  la  dernière,  suivant  les  conditions  où  se  trouve  l'individu  et  les  causes 
qui  agissent  sur  lui. 

Il  y  a  là  tout  un  ensemble  de  manifestations  dont  certaines  apparaissent  déjà 
et  se  spécialisent  à  un  âge  assez  tendre  ;  il  est  déjà  possible  dans  l'état  actuel 
de  la  science^  pour  plus  d'un  cas,  de  décider  dès  la  première  enfance  si  l'enfant 
deviendra  épileptique,  hystérique,  neurasthénique  ou  psychosique. 

La  dégénérescence  telle  qu'elle  est  admise  aujourd'hui  nous  paraît  comprendre 
trois  groupes  d'affections  assez  disparates  et  qu'il  conviendrait  de  bien  séparer  : 
d'un  côté  tous  les  états  qu'on  peut  appeler  neurasthéniques  et  neurasthéniformes 
ayant  pour  base  surtout  les  asthénies  cérébrales,  les  phobies  et  les  obsessions, 
d'un  autre  côté  les  infériorités  mentales  évidentes  comprenant  depuis  la  simple 
débilité  intellectuelle  et  débilité  morale  jusqu'à  l'idiotie  intellectuelle  et  morale. 
C'est  à  ces  dernières  formes  seules  que  devrait  être  appliquée  l'épithète  de  dé- 
générescence. Enfin,  en  dernier  lieu,  ceux  que  l'on  pourrait  appeler  les  psy- 
chosiques,  c'est-à-dire  les  caractères  anormaux,  ceux  qui  rentrent  aujourd'hui 
dans  le  cadre  des  détraqués^  des  déséquilibrés  et  ratés.  Paul  Masoin. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE 


FiBUROPATHOLOGIE 


LÉPiNEi  —  Clinique  de  l'Hôtel-Dieu  de  Lyon.  —  Somnambulisme  avec  surdité 
absolue  pour  les  sons  non  écoutés.  Anciennes  lésions  d'hémorrhagie  cérébrale.  — 


564  REVUE    NEUROLOGIQUE 

Mécanisme  des  paralysies  hystériques.  —  Hémorrhagie  cérébelleuse.  —  Mono- 
plégie  avec  conservation  des  mouvements  du  pouce.  —  Fôlures  du  crâne,  con- 
tusion cérébrale  par  contre-coup.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  646. 

Cerveau.  —  Mount-Bleyer.  —  La  cécité  du  ton  et  Téducation  de  l'oreille. 
Journal  of  Eye,  Ear  and  Throat  diseases,  janvier  1897.  Baltimore. 

Hanemann.  —  Deux  cas  d'éclampsie  puerpérale  chez  deux  sœurs  jumelles. 
Mûnch,Med,  Woch.,  1896,  no20,  p.  475. 

Ë.  Sergent.  ^-  De  l'hydrocéphalie  intra-utérine  (dans  ses  rapports  avec  la  gros- 
sesse et  l'accouchement).  Thèse  de  Paris,  1896. 

Adolf  Wallenrbrg.  —  Un  cas  d'empyème  du  sinus  frontal  gauche.  Perforation 
dans  la  cavité  crânienne  et  suppuration  intradurale.  Neuroh  CentndbL,  1895, 
no  20, 16  octobre. 

Moelle.  —  Hallopeau.  —  Paralysie  ascendante  aiguë  consécutive  à  des 
injections  de  sérum  antistreptococcique.  Académie  de  médecine,  10  août  1897. 

Dbniges  Sarrazès.  —  Sur  la  valeur  diagnostique  de  la  ponction  lombaire;  exa- 
men comparatif  au  point  de  vue  bactérioscopique  et  chimique  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  823. 

Lemoine.  —  Maladie  de  Friedreich.  Soc.  centrale  de  médecine  du  Nord,  12  mars 
1897. 

Nerfs  périphériciues.  —  G.  Martin.  ~  Manifestations  oculaires  dans  le 
diabète.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  16  mai  1897. 

Vanderlinden  et  de  Buck.  —  Mal  perforant  plantaire  d'origine  diabélico-lrau- 
matique.  Belgique  médicale,  1897,  n^  19. 

MoTY.  —  Névrite  traumatique.  Soc.  centrale  de  médecine  du  Nord,  12  mars  1897. 

LiBOTTE.  —  Tic  douloureux  de  la  face.  Société  belge  de  neurologie.  Journal 
de  neurologie,  1896,  n»  23. 

DoYON.  —  Troubles  trophiques  par  section  du  sympathique.  Soc.  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  séance  du  30  juin  1897. 

Destot.  —  Troubles  nerveux  d'origine  sympathique.  Soc,  nationale  de  méd,  de 
Lyon,  séance  du  28  juin  1897. 

De  Buck.  —  Dermatite  trophoneurotique  intermittente  cyclique.  Journal  de 
neurologie,  Bruxelles,  1897,  n»  12. 

Deguy.  -*  Phlegmons  dans  les  névrites  périphériques.  Revue  de  médecins,  1896, 
p.  1018. 


ERRATUM 

L'analyse  du  travail  de  M.  Boldaini  «  Sur  les  fonctions  du  plexus  cœliaque  d,  page  502 
du  n»  13  de  la  R^tue  Neurologique,  n'a  pas  été  faite  par  M.  Massalongo,  notre  correB^ 
Pondant  ordinaire,  mais  par  le  D'Andréas  Cristiani,  auquel  appartiennent  les  considératiofns 
qui  suivent  l'analyse  ainsi  que  les  recherches  et  publications  mentionnées. 

Le  Gérant:  P.  Bouchez. 


XMPBIMBBIB   LBMALE   BT   0*«,    IIAVBK 


6*  Année  30  Octobre  1897.  N»  30. 


SOMMAIRE  DU  N»  20 

Pages. 

I.  —  TRAVAUX    ORIGINAUX.    —  Les  altérations    du    système   nerveux 

central  après  l'ablation  des  capsules  surrénales,  par  le  Dr  E.  Donetti 
(fig.25   à  28) 566 

II.  —  ANALYSES.  —  Anatomie  et  physiologie.  774)  Elinkb.  Cellules  des 

olives  inférieures.  775)  Monti.  Système  nerveux  des  dendrocèles.  77G)  GuD- 
DBN.  Méthodes  de  coloration  pour  les  pièces  durcies  dans  le  formol. 
777)  Spina.  Étude  expérimentale  sur  l'érection  et  l'éjaculation.  778)  Luz- 
ZATTI.  Perception  de  la  direction  des  sons.  77U)  Batelli.  Limite  inférieure 
des  sons  perceptibles.  .780)  Roland.  Suppression  des  sensations  et  activité 
psychique.  781)  De  Sanctib.  Étude  de  l'attention.  782)  J.  Roux.  La  faim, 
étude  physio-psychologique.  783)  LuaARO.  Variations  de  la  formule  de  la 
d  polarisation  dynamique  2>.  —  Anatomie  pathologique.  784)  Brie.  En- 
céphalite aiguë  hémorrhagique  primitive.  78ô)  Wallenbero.  Paralysie  de  la 
face,  de  la  langue,  etc.,  consécutive  :V  un  foyer  de  ramoUisHement  du  centre 
ovale.  786)  Van  Duyse  et  Moyaet.  Ménîngo-encéphalocèie  de  l'orbite.  — 
Neuropathologie.  787)  Bastian.  Problèmes  en  connexion  avec  l'aphasie 
et  d'autres  troubles  du  langage.  788)  Robin  et  Kûss.  Apoplexie  cérébrale  et 
glycosurie.  789)  LiiHBMANN.  Tumeur  cérébrale  avec  accès  épilepti formes  et 
troubles  auditifs.  790}  Bbesler.  Déviation  associée  de  la  tête  et  des  yeux. 
79t)  Mabinebco.  Topographie  des  troubles  sensitifs  dans  le  tabès.  792)Mois- 
80XNIER.  Atrophie  du  nerf  optique  à  la  suite  de  chorio-rétinite.  793)  Salva. 
Champ  visuel  dans  l'amblyopie  toxique.  794)  W.  Schmidt.  Papillo-rétinite 
dans  la  chlorose.  795)  COHN.  Tic  facial,  névrose  professionnelle.  796)  Lamacq. 
Névralgie  de  Morton.  797)  Clément.  Zona  et  pneumonie.  798)  Schutte. 
Paramyoclonus,  suite  de  traumatisme.  799}  Hayem.  Chlorose  avec  goitre 
fruste  et  hystérie 570 

IIL  —  SOCIÉTÉS  SAVANTES.  —  CONGRÈS  DE  MOSCOU  (Suite).  800) 
y.  Bbbomann.  Traitement  opératoire  des  maladies  du  cerveau.  801)  Oppen- 
HEiif.  Échecs  de  la  chirurgie  cérébrale  dus  aux  erreurs  de  dingnostic.  802) 
LucâS'Cham PIONNIERE.  Traitement  de  Tépilepsie  jacksonnienne  par  la  tré- 
panation. 803)  Doyen.  Chirurgie  du  cerveau.  804)  Henschex.  Rayons  de 
Rôntgen  appliqués  à  la  chirurgie  cérébrale.  805)  Jonnesco.  Hémicrâniectomie 
temporaire.  806)  A.  Voisin.  Épilepsie  jacksonnienne  traitée  par  la  crâniectomie. 
807)  Lavista.  Intervention  chirurgicale  dans  l'épilepsie  jacksonnienne.  808) 
Van  Geuucuten.  Le  mécanisme  des  mouvements  réflexes.  809)  Eorniloff. 
Troubles  des  fonctions  motrices  consécutifs  aux  troubles  de  la  sensibilité. 
810}  Durante.  Dégénérescences  propagées.  Altération  des  cordons  postérieurs 
secondaire  à  une  lésion  cérébrale.  811)  Ballet  et  Dutil.  I^ésions  expéri- 
mentales de  la  cellule  nerveuse.  812)  Sabrazbs.  Pathologie  de  la  cellule  ner- 
veuse. —  CONQRÈS  DE  BRUXELLES  (Jtuitc).  813)  Berqonié.  Valeur 
thérapeutique  des  courants  de  haute  fréquence.  814)  Doumer.  Valeur  séméio- 
logique  des  réactions  anormales  des  muscles  et  des  nerfs.  (815)  Liégeois.  Les 
suggestions  criminelles.  816}  M.  Bramwell.  Valeur  thérapeutique  de  l'hypno- 
tisme et  de  la  suggestion.  —  ACADÉMIE  DE  MÉDECINE.  817)  Poncet. 
Dangers  des  opérations  dans  le  goitre  exophtalmique.  818)  Ferrand.  Rôle 
physiologique  des  circonvolutions.  —  SOCIÉJTÈDE DERMATOLOGIE  ET 
SYPIIILIGR APHTE.  819)  Hallopeau  et  WElL.NcXvi  métamériqucîs.  820) 
BARTHELEMY.  Rérédo-syphilis  et  tabès.  821)  Haushalter.  Trois  cas  de 
paralysie  générale  progressive  chez  l'enfant 582 

IV.  —  INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE 596 


UEVUS  NSUBOLOOIQUI.  ~  V 


40 


566  BBVUB   NEUROLOGIQUE 


TRAVAUX  ORIGINAUX 


LES     ALTERATIONS   DU   SYSTEME    NERVEUX     CENTRAL     APRES 
L'ABLATION  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

Par  le  D'  Edouard  Donetti. 

(Tbayail  du  Laboratoire  deh   maladies  du   système    nerveux 

A  LA   SALPÊTRIÈRB.) 

Les  capsules  surrénales  ont  depuis  longtemps  occupé  les  anatomistes,  les 
physiologistes  et  les  cliniciens  sans  que  pour  cela  on  connaisse  rien  de  bien 
précis  sur  leur  structure  et  sur  leur  fonction.  En  effet,  si  l'on  considère  la  cap- 
sule surrénale  au  point  de  vue  anatomique,  elle  serait  pour  quelques-uns  un 
organe  essentiellement  glandulaire  (Kiebs)  ;  pour  d'autres  un  organe  nerveux 
(Luschka)  ;  il  en  est  qui  admettent  une  partie  corticale  glandulaire  et  une  partie 
médullaire  nerveuse  (Kôlliker)  ;  d'autres,  tout  en  admettant  les  éléments  glandu- 
laires, donnent  la  plus  grande  importance  aux  éléments  nerveux  qui  seraient 
d'origine  différente,  puisqu'ils  proviennent  du  sympathique,  du  pneumogas- 
trique, du  phrénique,  du  splanchnique,  du  plexus  cœliaque  (Henle,  Brunn, 
Braun,  Hyrtl). 

Pour  ce  qui  se  rapporte  à  leur  physiologie,  Brown-Séquard  a  été  le  premier 
qui  en  ait  mis  en  évidence  la  fonction,  et  ses  travaux,  ainsi  que  ceux  de  ses 
élèves,  tendent  à  démontrer  que  l'intégrité  des  capsules  est  nécessaire  au  bon 
fonctionnement  de  l'organisme.  En  effet,  un  animal  étant  privé  de  ses  capsules 
surrénales,  des  phénomènes  d'auto-intoxication  se  manifestent  chez  lui.  Ces 
phénomènes  proviendraient  soit  du  fait  qu'il  se  déverse  dans  l'organisme  un 
produit  toxique  qui  devrait  être  élaboré  par  les  capsules,  soit  du  fait  qu'il 
manque  à  l'organisme  une  substance  qui  lui  est  nécessaire.  Cette  substance 
aurait  une  action  toxicolytique  dont  le  manque  retentirait  sur  l'organisme  en 
général  et  sur  le  système  nerveux  en  particulier.  Ceci  est  ce  qui  ressort  des 
travaux  de  MM.  Brown-Séquard,  Samuel,  LangloisetAbelous,  Foàet  Pellacani. 
Ces  auteurs  en  pratiquant  l'ablation  des  capsules  surrénales,  ou  en  étudiant  les 
effets  des  extraits  capsulaires  sur  des  animaux  décapsulés  ou  non,  ont  vu, 
surtout  après  l'ablation  des  capsules,  survenir  une  mort  rapide  avec  troubles 
graves  de  l'appareil  circulatoire  et  du  système  nerveux. 

Les  résultats  de  ces  expériences  pourtant  diffèrent  absolument  de  ceux 
obtenus  par  Gratioiet,  Harley,  Philippeau,  Schiff  et  Tizzoni.  Ces  auteurs  ont 
trouvé  au  contraire  que  la  vie  est  très  possible  chez  les  animaux  décapsulés  et 
ils  n'ont  observé  que  des  effets  à  longue  échéance. 

Pour  quelques-uns  la  substance  cause  de  l'auto- intoxication  serait  la  neuriae 
(Marino-Zucco,  Albanese,  etc.,  etc.);  pour  d'autres  ce  serait  la  pirocatéchine 
(Muhlmann)  ;  d'autres  enfin  n'ayant  rencontré  aucune  de  ces  substances,  leur 
refusent  une  influence  quelle  qu'elle  soit  dans  le  syndrome  morbide^  et  faute  de 
mieux  ils  invoquent  quelque  chose  de  non  défini.  De  toute  façon,  quel  que  soit 
le  produit  capable  d'intoxiquer  l'organisme,  il  est  donné  d'observer  dans  le 
système  nerveux  des  altérations  spéciales.  Ces  altérations  d'une  part  peuvent 
être  prévues  pour  peu  que  l'on  observe   les  animaux  soumis  à  l'expérience, 
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surtout  dans  rensemble  des  phénomènes  qui  précèdent  leur  mort^  et  d'autre 
part,  on  les  observe  directement  à  Texamen  histologique  du  système  ner* 
veux. 

Ce  sont  les  altérations  de  la  cellule  nerveuse  que  j*ai  voulu,  d'une  façon 
particulière,  prendre  en  considération. 

Les  modifications  des  éléments  nerveux  ont  été  du  reste  déjà  signalées  par 
M.  Tizzoni  dans  un  mémoire  très  détaillé  paru  en  1889  (1).  L'auteur,  après 
avoir  pratiqué  chez  un  certain  nombre  d'animaux  l'ablation  d'une  ou  deux 
capsules,  a  observé  des  phénomènes  d'intoxication  lente^  et  à  l'examen  histolo- 
gique du  système  nerveux  il  a  observé  des  modifications  très  spéciales  dont  la 
caractéristique  paraît  être  une  myélite  disséminée  avec  tendance  manifeste  dans 
quelques  cas  à  une  pseudo- systématisation  le  long  des  cordons  de  GoU  princi- 
palement ;  il  a  observé  et  décrit  ensuite,  outre  Tinfiltration  de  la  pie-mère 
et  des  modifications  des  fibres  nerveuses,  quelques  altérations  des  cellules  :  à 
ce  dernier  point  de  vue  il  a  pu  constater  la  vacuolisation  du  protoplasme  cellu- 
laire très  nette,  la  dégénérescence  granuleuse  et  même  la  destruction  de  la 
cellule. 

La  clinique  a  déjà  contrôlé  les  faits  de  myélite  disséminée  et  pseudo-systéma- 
Usée.  Comme  preuve  on  peut  citer  les  deux  cas  cliniques  suivis  d'examen  anato- 
mique  de  M.  le  D'  Bonardi  (2)  ;  ces  deux  cas  permettent  de  croire  que  les 
lésions  trouvées  par  M.  Tizzoni  ne  sont  pas,  comme  quelques-uns  le  veulent, 
en  rapport  avec  la  section  involontaire  des  racines  postérieures.  D'une  part^ 
en  effet,  il  est  difficile  de  léser  les  racines  au  point  d'en  faire  dégénérer  les  fibres 
lorsqu'on  opère  sur  les  capsules  surrénales  ;  la  lésion  de  la  moelle  serait  d'ail- 
leurs trop  étendue  pour  être  expliquée  par  la  seule  section  des  racines  ;  d'autre 
part,  les  fibres  nerveuses  ne  dégénèrent  pas  ainsi  lorsqu'on  fait  la  section  des 
racines  postérieures  (3).  Un  doute  seulement  vient  à  l'esprit  :  est-ce  que  l'on  a 
bien  totalement  extirpé  les  capsules  surrénales  chez  les  animaux  soumis  à  l'ex- 
périence ? 

Si  l'on  compare  les  résultats  expérimentaux  de  M.  Tizzoni,  ceux  de  M.  Boc- 
cardi  dont  je  parlerai  plus  loin,  et  les  résultats  de  la  clinique,  il  me  semble  que 
l'on  pourrait,  avec  quelque  chance  de  vérité,  poser  la  déduction  suivante  :  les 
malades  atteints  de  maladie  d'Addison  intoxiquent  progressivement  leur  orga- 
nisme et  leur  système  nerveux  en  particulier  par  la  destruction  progressive  de 
leurs  capsules  surrénales  ;  mais  quelques  points  de  la  capsule  peuvent  encore 
fonctionner^  et  peut-être  n'est-il  pas  dit  qu'un  autre  organe,  une  autre  glande 
ne  puisse  suppléer  la  capsule  dans  certaines  fonctions  et  jusqu'à  une  certaine 
limite.  Or,  étant  donné  que  le  plus  grand  nombre  des  expérimentateurs  ont  eu 
après  l'ablation  mort  rapide  avec  phénomènes  graves  du  côté  du  cœur  et  du 
système  nerveux,  il  me  semble  que,  en  ce  qui  concerne  les  cas  de  Gratiolet, 
de  Tizzoni  et  d'autres  cités  par  M.  Supino  (4),  dans  lesquels  on  n'a  pas  eu  cette 
'  soudaineté  d'accidents,  on  peut  conclure  d'après  la  clinique  :  que  l'ablation 
de  la  capsule  n'a  pas  dû  être  totale  et  qu'il  est  resté  une  portion  de  la  glande 
insuffisante  pour  empêcher  l'intoxication  lente,  mais  suffisante  pour  empêcher 
les  phénomènes  soudains. 

(1)  BeUrâge  tur  Path.  Anat.  und  AUg.Path.,  VI  B.,  1889. 

(2)  Bâvue  neurologique^  août  1897. 

(8)  DONETTI.  Revue  nevrologique^  mars  1897. 

(i)  La  malattia  di  Addison.  Morgagni,  A.  XXXY,  Marzo  1893. 
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MM.  Œttlinger  et  Nageotte,  dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie(l), 
ont  décrit  les  altérations  des  cellules  nerveuses  qu'ils  ont  observées  chez  des 
chiens  décapsulés:  altérations  du  noyau,  du  protoplasme  et,  particularité  presque 
caractéristique  pour  ces  auteurs,  des  vacuolisations  à  forme  semi-lunaire  que 
Ton  rencontre  le  plus  souvent  à  la  périphérie  des  cellules. 

M.  Boccardi  (2)  a  fait  faire  par  M.  Rindone  Vablsilïon  presque  totale  des  capsules 
surrénales  ;  et  outre  des  altérations  dégénératives  dans  les  faisceaux  blancs,  il 
observe  des  altérations  remarquables  dans  la  substance  grise,  qui  présente  des 
lésions  destructives  analogues  à  celles  d'une  myélite  cavitaire  avec  syringo- 
myélie.  Il  attire  en  outre  Tattention  sur  certaines  altérations  cellulaires. 


Meâ  recherches  pernonnelles  ont  été  exécutées  sur  des  lapins  et  sur  des  cobayes  ;  j'u 
toujours  pris  des  animaux  forts  et  bien  développés.  J'ai  pratiqué  Tablatiou  des  capsules 
surrénales  en  un  seul  temps,  choisissant  la  voiedorso-lombaire.  L'incision  de  la  peau  unique 
et  médiane  était  suivie  d'une  incision  double  départ  et  d'autre  pour  les  muscles.  L'abla- 
tion de  la  capsule  gauche  m'a  toujours  semblé  facile  ;  celle  de  la  droite,  moins.  J'ai  essayé 
d'aller  à  la  recherche  des  capsules  par  la  voie  abdominale,  mais  j'ai  dû  y  renonoer  à  cause 
de  la  dlfliculté  créée  par  la  hernie  des  viscères,  lesquels  s'opposent  aux  manœuvres  néces- 
saires et  qui  peuvent,  d'autre  part,  facilement  s'infecter. 

Après  l'intervention,  la  résistance  des  animaux  a  été  variable  ;  les  cobayes  ont  vécu  en 
moyenne  de  15  à  48  heures.  Vifs  et  alertes  dans  les  premières  heures  suivant  l'opération, 
ils  étaient  pris  tout  d'un  coup  de  prostration,  de  dyspnée,  de  palpitation,  et  enfin  iU  suc- 
combaitînt  au  milieu  de  phénomènes  convulsifs.  Les  lapins  ont  été  plus  résistants  et  ont 
vécu  quelques  jours,  présentant  toutefois  les  mêmes  phénomènes  généraux. 

J'ai  enlevé  le  système  nerveux  presque  toujours  immédiatement  après  la  mort  ou  dans 


FlO.  25.  —  Cellule  altérée;  tuméfaction 
du  noyau,  nucléole  double. 


Fio.  20.  —  Noyau  vésiculeux,  rejeté  à 
la  périphérie  de  la  cellule. 


les  premières  heures  qui  la  suivaient  et  j'ai  bien  examiné  si  les  capsules  avaient  été  bien 
enlevées  et  s'il  y  avait  eu  infection  ;  j'ai  rejeté  un  cas  pour  cette  dernière  raison.  Le  sys- 
tème  nerveux  a  été  préparé  par  la  méthode  de  Nissl,  c'est-à-dire  par  le  durcissement  dans  la 
série  successive  des  alcools,  fixation  dans  la  celloïdine  et  coloration  au  bleu  de  méthylène  ; 
j'ai  fait  en  outre  des  préparations  par  une  méthode  spéciale  qui  est  à  l'étude  en  ce  moment 
dans  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  et  qui  donne,  comme  j'ai  déjà  dit  dans  une  autre 
note,  des  résultats  semblables  à  ceux  de  la  méthode  de  Nissl  (8) .  D'autres  fragments  ont 
été  préparés  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  au  carmin  et  à  l'hématoxyline. 

(1)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologiey  1896,  p.  966. 

(2)  Accademia  Medica.  Napoli,  1897. 

(3)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  hiologù\  29  mai  1897. 
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Je  n'ai  trouvé  en  aucun  point  de  la  moelle  ou  du  bulbe  des  zones  de  dégénérescence 
avec  la  méthode  de  Pal  et  avec  le  carmin  ;  les  faisceaux,  les  cordons  et  les  fibres  sont  nor- 
maux ;  il  n*y  a  ni  raréfactions,  ni  infiltrations  dans  aucun  point  examiné.  Avec  le  carmin 
les  cellules  ont  un  aspect  trouble  ;  elles  sont  mal  définies  dans  leurs  contours,  quelques- 
unes  granuleuses,  vacuolisées  ;  d'autres  sans  noyau  ;  on  voit  mal  les  prolongements. 
L'hématoxyline  ne  montre  rien  de  bien  spécial. 

La  méthode  do  NissI  montre  au  contraire  qu'il  existe  des  altérations  bien  nettes  des  cel- 
lules; bien  peu,  par-ci,  par-là,  sont  d'aspect  normal  ;  celles-ci  ont  le  noyau  normal,  la  substance 
chromatique  et  les  prolongements  normaux  au^si.  Mais  à  côté  d'elles,  il  y  en  a,  comme 
je  l'ai  dit;  avec  des  altérations  manifestes;  la  distribution  des  lésions  pourtant  n'est  pas 
homogène,  puisque  Ton  a  le  maximum  au  bulbe  et  le  minimum  au  cervelet. 

De  ces  cellules  altérées,  quelques-unes  conservent  leur  protoplasma,  d'autres  non.  Celles 
qui  le  conservent  ont  toutes  un  aspect  renfié  de  ce  même  protoplasme  ;  de  plus,  quelques- 
unes  ont  le  noyau  au  centre,  mais  il  est  vésiculeux  et  il  occupe  la  plus  grande  partie  de  la 
cellule  (fig.  2.>)  ;  d'autres  ont  leur  noyau  à  la  périphérie  et  également  vésiculeux  (fig.  26)  ;  le 
nucléole  dans  certaines  cellules  est  double  et  presque  désagrégé. 

La  substance  chromatique  de  ces  cellules,  normale  en  plusieurs  points,  au  cerveau  et  au 
cervelet  par  exemple,  est  le  plus  souvent  granuleuse  comme  au  bulbe..  En  ce  point  on  voit 
des  cellules  ne  contenant  que  des  granulations  ;  on  en  voit  d'autres  ne  présentant  plus 


Fio.  27.  —  Substance  chromatique  granuleuse  ;  espaces  clairs  et  brillants 
à  la  périphérie  de  la  cellule. 

qu'un  résidu  de  substance  chromatique  au  niveau  des  prolongements  et  ce  résidu  est 
orienté  vers  ces  mêmes  prolongements  :  il  existe,  par-ci,  par-là,  des  espaces  clairs,  bril- 
lants, qui  sont  situés  à  la  périphérie  de  la  cellule  et  qui  ont  des  contours  nets,  une  forme 
variée  quelquefois  semi-lunaire  (fig.  27). 

D'autres  cellules  ont  perdu  leur  noyau  et  on 
pourrait  les  dire  en  voie  de  destruction  puisqu'il 
ne  reste  de  la  cellule  que  le  contour  et  un  peu 
de  substance  chromatique  distribuée  irréguliè- 
rement et  tout  à  fait  granuleuse  (fig.  28). 

On  n'observe  rien  de  spécial  pour  ce  qui  re- 
garde la  substance  achromatique. 

Les  prolongements  en  général  sont  peu  nets, 
et  ils  sont  en  rapport  avec  Tétat  de  destruction 
plus  ou  moins  avancé  de  la  cellule. 


Fio.  28.  —  Disparition  du  nc»yau  ;  trans- 
formation granuleuse  complète  du  pro- 
toplasma. 


Telles  sont  les  lésions  que  j'ai  obser- 
vées dans  le  système  nerveux  après  Ta- 
blation  des  capsules  surrénales  et  après 
des  phénomènes  d'intoxication  aiguë.  Dans 
les  lésions  cellulaires,  comme  on  peut  aussi  le  voir  par  les  dessins,  prédo- 
mine le  type  de  chromatolyse  périphérique  décrit  par  M.  Marinesco,  type  sur  lequel 
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il  a,  dans  un  remarquable  travail,  récemment  attiré  Tattention.  La  chromatolyie 
concentrique  (1)  existe  aussi  (fig.  27).  Il  y  a  enfin,  par-ci,  par-là,  dans  les  cellules 
quelque  chose  de  Tétat  de  spongioplasnie  (Cig,  26)  décrit  par  ce  môme  auteur,  sur- 
tout après  l'intoxication  par  Tarsenic. 

Je  conclurai  donc  : 

lo  Après  Tablation  des  capsules  surrénales  et  Tauto-intoxication  suraiguë 
consécutive,  on  n'observe  d'altérations  dégénératives  en  aucun  point  des  fais- 
ceaux blancs  de  la  moelle. 

2»  On  obtient  des  altérations  dans  des  cellules  nerveuses  ayant  leur  siège  de 
prédilection  au  bulbe  :  ces  altérations  se  réalisent  graduellement  à  travers  des 
états  différents  jusqu*à  la  destruction  complète  de  la  cellule. 
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774)Siirlescellulesdesolivesiiiférieures,par  OTToKLiNKE.i\^euro/.  Cmtralbl,, 

no  1,  1897,  p.  17. 

Contrairement  à  l'opinion  de  Livio  Vincenzi,  qui  s'était  servi  de  la  méthode  de 
Golgi,  opinion  qui  paraît  être  partagée  par  Kôlliker,  Klinke,  qui  s'est  servi  de  la 
méthode  colorante  deNissl,  n'admet  aucune  différence  essentielle  entre  les  cellules 
de  l'olive  proprement  dite  et  celles  des  olives  accessoires  :  la  structure  de  la 
charpente  protoplasmique,  celle  du  pigment  est  la  même  dans  toutes  ces  cel- 
lules. Ë.  AUSCHER. 

775).  Surle  ssrstème  nerveux  des  Dendrocèles  d'eau  douce  (Sut  sistema 
nervoso  dei  Dendroceli  d'acqua  dolce),  parMoNTi.  BoUetino  scienUfico,  no«2  et 5, 
1896. 

Pour  ces  recherches  l'auteur  a  employé  la  méthode  rapide  de  Golgi  et  le  pro- 
cédé de  la  double  imprégnation  de  Cajal.  Parmi  les  faits  mis  en  évidence  se 
remarque,  à  cause  de  sa  grande  importance,  la  démonstration  de  grosses  cel- 
lules multipolaires  périphériques  situées  dans  la  couche  musculaire  et  pourvues 
de  prolongements  dendritiques  qui  se  ramifient  en  se  portant  vers  l'épithélium  et 
se  terminent  entre  les  cellules  épithéliales  ;  ces  cellules  multipolaires  ont  un 
cylindraxe  qui  se  porte  en  dedans  vers  les  cordons  nerveux  longitudinaux.  Ces 
cellules  sont  sans  conteste  une  des  meilleures  preuves  de  la  fonction  de  récep- 
tion des  prolongements  dendritiques;  elles  montrent  une  fois  déplus  que  le  cou- 
rant nerveux  progresse  des  dendrites  à  l'axone  en  passant  par  le  corps  cellu- 
laire. 

Massalongo. 

776)  Application  des  méthodes  de  coloration  élective  aux  pièces  durcies 
dans  le  formol,  par  le  D'  Hans  Gudden.  NeuroL  Ccfitralbl.,  1897,  no  1, 
p.  24. 

Après  durcissement  dans  la  solution  de  formol  à  5  ou  10  p.  100,  puis  dans 
(l)  Preste  médicale^  juin  1897,  n«  49. 
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l'alcool  à  96<>,  les  pièces  sont  incluses  dans  la  celloïdine,  puis  coupées  au  micro- 
tome. 

Ces  coupes  peuvent  être  traitées  par  la  méthode  de  Nissl  au  bleu  de  méthylène, 
ou  à  la  thionine  ;  celles  des  coupes  qu'on  désire  traiter  par  la  méthode  de  Wei- 
gert-Pal  seront  soumises  à  l'action  d'une  solution  d'acide  chromiqueà0,ô5  p.  100 
pendant  10  heures  à  la  température  de  la  chambre,  passées  ensuite  à  l'eau,  puis 
dans  l'alcool  à  80<>,  puis  trempées  dans  la  solution  hématoxylique  de  Weigert,  à 
laquelle  on  ajoutera  avec  grand  avantage  quelques  gouttes  d'acide  nitrique 
étendu. 

On  conçoit  tout  l'avantage  qu'il  y  a  à  pouvoir  soumettre  des  coupes  d'une  même 
série  à  des  méthodes  colorantes  très  variées.  Ë.  Auscher. 

777)  Étude  expérimentale  ooncemant  la  question  de  l'érection  et  de 
l'éjaculation,  par  le  professeur  Spina.  Mémoires  de  V Académie  tchèque,  1897. 

L'action  sexuelle  chez  les  cobayes  masculins  dépend  des  nerfs  prohibiteurs 
qui  parcourent  la  moelle  épinière.  Ces  nerfs  sont  probablement  vaso-constric- 
teurs, parce  que  si  on  les  tranche  on  peut  provoquer  la  dilatation  des  vaisseaux, 
celle  des  corps  caverneux  et  l'éjaculation.  Ces  phénomènes  apparaissent  le  plus 
complètement  et  le  plus  promptement  si  l'on  coupe  ces  nerfs  prohibiteurs  au 
niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale.  Le  centre  seul  est 
situé  dans  la  moelle  lombaire,  car  l'empoisonnement  de  l'animal  au  moyen 
de  l'opium'  ou  de  strychnine  provoque,  même  après  la  section  du  cerveau 
ou  de  la  moelle  dorsale,  soit  l'érection,  soit  éjaculation.  Si  l'on  irrite  le  centre 
lombaire  d'une  façon  mécanique  (irritation  par  la  sonde),  on  observe  seulement 
l'éjaculation.  L^opium  et  la  strychnine  augmentent  l'excitabilité  du  centre  en  ques- 
tion, le  curare  et  le  chloroforme  diminuent  ou  anéantissent  son  excitabilité.  Le 
nerf  érecteur  n'est  pas  influencé  par  l'atropine.  Haskovec. 

778)  Sur  la  perception  de  la  direction  des  sons  (Sulla  percezione  délia 
direzione  dei  suoni),  par  Luzzati.  Giomale  délia  R,  Accad.  di  medicina  di  Torino^ 
no  2,  1897. 

La  perception  de  la  direction  des  sons  est  étudiée  par  rapport  à  trois  axes, 
transverse,  vertical,  anléro-poslérieur.  Pour  l'axe  transverse  les  expériences 
établissent  qu'un  son  est  toujours  localisé  du  côté  correspondant  à  l'oreille 
où  se  fait  la  plus  forte  sensation  ;  donc  pour  la  latéralisation  du  son,  le  juge- 
ment doit  être  bi -auriculaire.  Pour  la  localisation  du  son  en  direction 
antéro-postérieureet  dans  le  sens  vertical,  on  peut  conclure  qu'en  somme  cette 
perception  est  peu  délicate,  varie  beaucoup  avec  les  individus,  et  n'est  pas  en 
rapport  avec  l'acuité  auditive.  Étant  donnée  une  position,  on  peut  avoir  des 
jugements  successifs  tout  à  fait  contradictoires.  La  localisation  la  plus  exacte 
«e  fait  dans  les  directions  postérieure  et  supérieure.  Avec  l'exercice  les  résul- 
tats deviennent  plus  exacts  ;  la  fatigue  augmente  les  erreurs. 

Tout  cela  a  lieu  si  la  tête  est  immobile;  mais  si  le  sujet  peut  mouvoir  libre- 
ment la  tête  et  porter  le  pavillon  de  l'oreille  dans  diverses  directions  par  rapport 
au  point  de  départ  du  son,  la  localisation  est  précise  et  exempte  d'erreur.  Cela 
démontre  qu'en  général  la  notion  de  la  direction  des  sons  n'est  pas  une  sensa- 
tion simple,  mais  qu'elle  résulte  d'un  jugement  comparatif  qui  établit  la 
position  de  l'oreille  dans  laquelle  il  y  a  le  maximum  d'intensité  de  la  perception. 
Nous  ne  nous  apercevons  pas  de  ce  travail  parce  qu'il  se  fait  inconsciemment, 
de  même  que  nous  jugeons  de  la  grandeur  d'un  objet  par  l'angle  visuel  sous 
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lequel  il  paraît  et  son  éloignement  par  le  degré  de  convergence  des  yeux  fixés 
sur  lui. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  la  localisation, la  tête  étant  fixée,  lauteur 
ne  se  prononce  pas.  Il  discute  seulement  l'opioion  de  Gelié,  soutenue  aussi  par 
Weinland,que  la  perception  de  la  direction  des  sons  est  fonction  de  la  mem- 
brane tympanique.  Il  n'est  pas  fait  mention  de  l'opinion  de  Preyer  {Arch.  f.  dit 
gemmmt.  Phys.,  Bd  XL,  1887)  qui,  se  fondant  sur  de  nombreuses  expériences, 
attribue  aux  canaux  semi-circulaires  la  perception  de  la  direction  des  sons. 

Massalorgo. 

779)  Sur  la  limite  inférieure  des  sons  perceptibles,  par  F.  Batelli.  Gior- 

nale  délia  E,  Accad,  di  Medicina  di  Torifio,  1896,  n®»   10,  11. 

Il  résulte  des  expériences  de  Fauteur  que  les  sons  des  lames  vibrantes 
donnent  lieu,  eux  aussi,  à  des  harmoniques  pour  des  notes  très  basses,  dans 
lesquelles  il  est  nécessaire  de  donner  aux  vibrations  une  amplitude  considérable 
afin  de  rendre  le  son  sensible.  C'est  la  cause  de  l'erreur  dans  laquelle  sont  tom- 
bés Savart  et  Appunn  lorsqu'ils  ont  assigné  une  limite  si  basse  aux  vibrations 
des  sons  perceptibles. 

De  toutes  les  expériences  présentes  on  doit  conclure  que  le  iwmbre  plus  petit 
de  vibratiofis,  carrespœidant  à  la  sensatiofi  d'un  son  dans  l'oreille  humaine,  est  de  vingt- 
quatre  vibrations  par  seconde.  L'auleur  eut,  pour  faire  ces  observations,  le  con- 
cours gracieux  de  plusieurs  personnes  douées  d'une  oreille  musicale  très 
exercée.  Il  semble  donc  être  autorisé  à  afiirmer  que  la  conclusion  àlaquelle  il  est 
parvenu  doit  être  regardée  comme  générale,  Massalongo. 

780)  De  la  suppression  des  sensations  et  de  ses  effets  sur  Tactivité 

psychique,  par  Roland.  Eevue  de  médecine,  1896,  p.  393. 

Sensations  conscientes  et  inconscientes,  dans  leur  débouché  viscéral,se  rédui- 
sent à  un  seul  eifet  physiologique  :  le  maintien  et  l'excitation  nutritive.  Si  par  la 
suppression  d'un  grand  nombre  de  sensations  on  ralentit  la  nutrition,  lliyperhé- 
mie  oxygénée  des  centres  nerveux  faiblit  et  tombe,  l'activité  psychique  s'endort. 

Feindel. 

781)  Étude  de  Tattention  (Lo  studio  dell'  attenzione),  par  de  Sanctis.  Aui 

délia  Societa  romana  d'antropologia^  vol.  IV,  fasc.  2,  1897. 

Suivant  l'exemple  de  Janet,  l'auteur  a  appliqué  la  périoptométrie  à  l'élude  de 
l'attention,  éprouvant  par  cette  méthode  le  pouvoir  de  concentration  et  de  distri- 
bution de  l'attention.  Dans  le  premier  cas,  après  avoir  relevé  le  champ  visuel  du 
sujet  en  examen  tel  qu'il  se  présente  dans  les  conditions  ordinaires  d'attention, 
il  répétait  la  recherche  en  soumettant  en  môme  temps  l'individu  à  des  distractions 
séparées  ou  simultanées,  au  moyen  de  stimuli  variés:  vibrations  d'un  diapason 
approché  de  Foreillc,  bruits  divers,  enfin  stimuli  dolorifiques.  Puis^  pour  étudier 
le  pouvoir  distributif  de  l'attention,  il  trace  Taire  visuelle  pendant  que  le  sujet  en 
expérience  est  invité  à  compter  mentalement  les  points,  les  lignes,  les  cercles, 
etc.,  que  porte  entremêlés  une  feuille  de  papier  placée  au  point  central  de  fixation 
du  campimètre.  L'auteur  donnera  en  temps  opportun  les  résultats  de  ses  obser- 
vations encore  trop  peu  nombreuses;  ceux  déjà  obtenus  Tencouragent  à  recom- 
mander cette  méthode  aux  psychologues.  Massalongo. 


ANALYSES  573 

782)  La  faim,  étude physio-psychologique,  litxv  JoKm'vRovx,  Société  d'anthro' 

pologie  de  Lyon,  séance  du  5  juillet  1897. 

Conclusions:  !<>  La  sensation  de  faim  n*a  son  origine  ni  dans  l'estomac  ni  dans 
les  centres,  mais  dans  toutes  les  cellules  de  notre  organisme.  —  2»  Elle  s'ac- 
compagne habituellement  d  une  sensation  stomacale  qui  est  l'origine  de  l'appétit. 
—  3«  L'impression  nerveuse  produite  au  niveau  des  éléments  anatomiques  par 
Tappauvrissement  du  milieu  nutritif,  s'élève  vers  les  centres  en  subissant,  à 
différents  niveaux,  des  réflexions  vers  la  périphérie.  C'est  ce  qui  constitue  les 
réflexes  nutritifs,  ganglionnaires,  médullaires,  bulbaires,  corticaux.  —  4'  Les 
premiers  sont  inconscients.  —  5®  Le  réflexe  cortical,  qui  n'est  pas  adapté,  est 
conscient.  —  6»  La  sensation  de  faim  se  traduit  objectivement  par  des  actions 
vaso-motrices,  sécrétoires,  l'expression  de  la  physionomie  et  surtout  des  modi- 
fications de  la  nutrition  et  de  l'activité  volontaire.  —  La  sensation  de  faim  arrive 
au  cerveau  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques,  mais  il  n'y  a  pas  de 
centre  de  la  faim.  —  8oLa  sensation  de  la  faim  peut  être  altérée  quantitativement 
(boulimie,  anorexie),  ou  qualitativement  (pica,  malacin);  il  s'agit  là  d'altérations 
d'associations  intra-corticales.  —  9°  La  faim  est  apaisée  par  l'alimentation, 
l'ingestion  de  corps  inertes,  l'usage  des  médicaments  dits  d'épargne,  qui  pro- 
duisent l'autophagie.  Thoma. 

783)  A  propos  de  quelques  variations  à  la  formule  de  la  c<  polarisation 
dynamique  »  (A  proposito  di  alcune  varianti  alla  formula  délia  «  polorizzazione 
dinamica  »),  par  Lugaro.  Monitore  zoologlco,  n»  4,  1897. 

L'origine  du  prolongement  nerveux  et  de  l'une  ou  de  toutes  les  dendrites  sur 
un  tronc  commun  est  un  fait  assez  fréquent.  Il  vient  contredire  en  apparence  la 
loi  de  la  polarisation  dynamique  en  forçant  à  admettre  dans  le  tronc  de  commune 
origine  une  double  conduction  en  deux  sens  opposés.  Pour  éliminer  celte  con- 
tradiction, van  Gehuchten  propose  de  regarder  comme  faisant  partie  du  corps 
cellulaire  les  gros  tractus  protoplasmiques  ;  les  fines  dendrites  seraient  celluli- 
pètes,  l'axone  cellulifuge,  la  cellule  avec  les  grosses  bases  des  prolongements, 
indifférente.  Ramon  y  Gajal  propose  d'admettre  un  passage  direct  du  tronc  proto- 
plasmique  à  l'axone  qui  y  prend  son  origine. 

L'auteur  fait  la  critique  de  ces  deux  opinions  ;  puis  il  montre  que  ni  l'une  ni 
l'autre  n'est  nécessaire  si  Ton  se  reporte  à  la  structure  fibrillaire  des  deux  sortes 
de  prolongements  ;  il  peut  fort  bien  y  avoir  double  conduction  dans  un  tronc 
fibrillaire  mixte,  composé  des  deux  sortes  de  fibrilles  qui,  provenant  de  la 
dendrite  et  de  l'axone  sont  situées  côte  à  côte  tout  en  restantindépendantes.  Cette 
manière  de  voir^aen  sa  faveur  l'argument  tiré  des  cellules  des  ganglions  spinaux  ; 
la  division  en  T  de  l'unique  prolongement  de  ces  cellules  montre  bien  que  les 
deux  sens  de  conduction  peuvent  exister  dans  un  tronc  commun.  Enfin,  ce  qu'on 
sait  sur  la  structure  du  corps  cellulaire  prouve  bien  que  la  cellule  n'est  pas  un 
simple  conducteur,  mais  un  modificateur  de  l'onde  nerveuse  ;  de  là  la  nécessité 
pour  le  courant  afférent  de  traverser  la  cellule  avant  d'être  transmis  modifié 
par  le  conducteur  effércnt.  Massalongo. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

784)  Un  cas  d'encéphalite  aiguë  hémorrhagique  primitive,   par  Brie, 

médecin  de  l'asile  de  DUren.  Neurol.  CentralbL,  1"  janvier  1897. 

L'auteur  rapporte  un  cas,  qu'il  rapproche  de  ceux  déjà  publiés  par  Strûmpell, 
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Leichtenstern,  Kœnigsdorf  et  Schmidt.  Tous  ces  cas  se  ressemblent  par  leur 
étiologie  (infection,  la  grippe,  le  plus  ordinairement),  les  symptômes  (céphalées, 
vomissements,  puis  apathie,  enOn  coma,  température  normale,  avec  ascension 
agonique)  et  les  constatations  anatomiques  (foyers  doubles  et  symétriques  d'en- 
céphalite et  d'hémorrhagies  punctiformes  dans  les  ganglions  centraux,  la  subs* 
tance  blanche  ou  parfois  l'écorce). 

La  poliencéphalite  hémorrhagique  supérieure  deWernicke  diffère  de  cette  forme 
d*encéphalite,  moins  par  la  nature  que  par  la  topographie  des  lésions  (noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  Toeil),  l'étiologie  (alcoolisme)  et  le  tableau  clinique 
(ophtalmoplégie  aiguë). 

Cependant,  il  existe  des  formes  de  passage,  entre  ces  deux  types  d'encépha- 
lite, tel  le  cas  de  Freyhan. 

L'observation  d'encéphalite  aiguë  hémorrhagique  de  Brie  se  rapporte  à  une 
femme  de  36  ans,  sans  antécédents  héréditaires  notables  ;  bien  portante  jusqu'à 
31  ans,  elle  devient  à  ce  moment  taciturne^  préoccupée  ;  sa  mémoire  faiblit.  Elle 
présente  à  plusieurs  reprises  du  délire  de  persécution.  Cet  état  va  s'accentuant 
pendant  5  ans  pour  aboutir  à  une  dépression  profonde. 

Elle  fut  reçue  à  l'asile  avec  le  diagnostic  de  démence  secondaire.  Elle  passait 
des  journées  entières  au  lit  ou  sur  une  chaise,  sans  prêter  attention  au  monde 
extérieur,  marmottant  des  mots  inintelligibles  et  sujette  à  quelques  hallucinations 
visuelles. 

L'état  général  fut  bon  jusqu'à  fin  novembre  1895  ;  elle  se  plaignit  à  cette  épo- 
que d'inappétence  et  de  quelques  douleurs  dans  le  ventre.  Elle  fut  emportée 
alors  en  l'espace  de  6  jours  après  avoir  présenté  successivement  des  vomisse- 
ments, un  état  saburral  de  la  langue,  une  céphalée  continue  intense,  de  l'inéga- 
lité pupillaire,  de  la  raideur  de  la  nuque,  une  hémiparésie  gauche  légère.  La 
température  monta  progressivement  à  40^,5  pendant  les  quarante-huit  heures 
qui  précédèrent  la  mort. 

A  l'autopsie,  on  trouva,  dans  l'hémisphère  droit,  une  hémorrhagie  entourée 
d'un  tissu  de  ramollissement  rouge  ;  ce  foyer  était  situé  dans  la  substance  blan- 
che sous-jacente  au  gyrus  angularis.  Dans  l'hémisphère  gauche,  il  existe  deux 
traînées  d'hémorrhagies  punctiformes,  l'une  immédiatement  en  dehors  de  la 
masse  ganglionnaire  centrale,  l'autre  sous  le  gyrus  angularis.  Les  couches 
optiques  des  deux  côtés,  du  côté  droit  surtout,  présentent  des  foyers  de  piqueté 
hémorrhagique.  Pour  le  reste  de  l'autopsie,  il  n'y  a  qu'à  relever  l'existence  d'un 
rein  en  fer  à  cheval.  E.  Auscher. 

785)  Paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  de  la  langue,  du  pha- 
rynx, du  larynx  (?),  consécutive  à  un  foyer  de  ramollissement  du 
centre  demi-ovale  droit,  par  Adol.  Wallenderg,  de  Dantzig.  Neurol.  Cen- 
tralhl.,  no  5,  1896,  p.  199. 

L'observation  est  d'autant  plus  intéressante  qu'elle  donna  lieu  pendant  la  vie 
du  malade  à  une  erreur  de  diagnostic:  on  crut  à  une  affection  bulbaire  unilaté- 
rale. 

Un  cordonnier  de  44  ans,  soigné  en  janvier  1892  comme  aortique,  revient  en 
mars  1894  avec  une  dyspnée  plus  marquée,  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire 
droit,  un  myosis  bilatéral  très  marqué,  et  l'absence  de  réflexes  pupillaires. 

Pas  d'autres  troubles  de  la  sensibilité  ou  du  mouvement  à  ce  moment.  Un 
mois  plus  tard,  le  malade  commence  à  présenter  des  troubles  mentaux,  qui  s'ac- 
centuent peu  à  peu  :  perte  de  la  mémoire,  impossibilité  de  calculer  ;  il  parlait 
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seul,  ou  restait  des  heures  entières  le  regard  fîxe.  Le  malade  présenta  alors  des 
céphalées  fréquentes,  des  accès  de  vomissement  ou  de  dyspnée. 

En  août  1894,  difficulté  de  la  déglutition  et  de  Télocution.  Puis  en  l'espace  de 
trois  jours  s'installa  tout  un  complexus  symptomatique  nouveau  : 

Hémiplégie  faciale  gauche  totale  ;  le  front,  l'orbiculaire  des  paupières,  les 
muscles  du  nez,  de  la  commissure  buccale,  l'orbiculaire  des  lèvres  du  c6té  gauche 
sont  totalement  paralysés.  Déviations  à  gauche  de  la  pointe  de  la  langue,  dont 
la  moitié  gauche  est  moins  épaisse.  Impossibilité  des  mouvements  de  déglu- 
tition. 

Sialorrhée.  Immobilité  presque  complète  de  la  corde  vocale  gauche  pendant  la 
phonation  et  la  respiration.  Pas  d'aphasie  :  il  n'existe  qu'une  certaine  difficulté 
à  prononcer  les  mots  compliqués.  Pas  d'autres  troubles  moteurs  ni  sensitifs,  si 
ce  n'est  que  l'épaule  gauche  est  moins  bien  soulevée  que  la  droite. 

Pas  de  troubles  des  réflexes.  Pas  de  névrite  optique.  Le  lendemain,  œdème 
léger  de  la  paupière  supérieure  et  de  la  conjonctive  du  côté  gauche,  et  appari- 
tion de  deux  tumeurs  de  la  grosseur  d'une  cerise  sous  l'aponévrose  occipito-parié- 
taie  gauche.  L'examen  électrique  révéla  l'absence  de  la  réaction  de  dégénéres- 
cence, et,  par  contre^  une  diminution  notable  de  l'excitabilité  électrique  faradique 
et  galvanique  du  facial  et  de  l'hypoglosse  gauche.  Sous  l'influence  d'un  traite 
ment  les  symptômes  s'améliorèrent  en  môme  temps  que  les  tumeurs  diminuèrent 
de  volume  jusqu'à  disparaître  complètement  le  5  septembre.  Le  6  septembre  le 
malade  mourut  dans  un  accès  subit  de  dyspnée  avec  pâleur,  vomissements  et 
accélération  du  pouls. 

Autopsie,  —  Hypertrophie  du  cœur  :  foyer  lardacé,  jaune,  gros  comme  une  noi- 
sette, dans  la  myocarde.  Athérome  sur  la  portion  ascendante  de  l'aorte. 

Pie-mère  épaissie  dans  la  moitié  antérieure  de  la  convexité  et  sur  toute  la 
base.  Trombus  récent  de  1  centimètre  dans  l'artère  basilaire;  ce  thrombus  se  pro- 
longe dans  les  artères  cérébelleuses  inférieure,  antérieure  et  supérieure.  L'abdu- 
cens  droit  est  plus  grêle  et  plus  gris  que  le  gauche. 

Durcissement  du  cerveau  dans  le  formol.  Coupes  frontales.  Dans  l'hémisphère 
droit,  foyer  de  ramollissement  long  d'un  centim.  dans  le  sens  frontal,  de  3-4  cen- 
tim.  dans  le  sens  sagittal,  situé  au-dessus  du  putamen  :  ce  foyer  affecte  la  forme 
d'une  molaire  couchée  horizontalement,  dont  la  couronne  s'étend  transversale- 
ment du  putamen  à  l'avant-mur,  et  dont  l'une  des  racines  longe  le  bord  supérieur 
du  noyau  lenticulaire,  tandis  que  l'autre,  située  à  la  hauteur  du  corps  calleux, 
s'étend  en  arrière  parallèlement  à  ce  dernier.  Les  faisceaux  suivants  sont  inter- 
rompus par  cette  zone  de  ramollissement  :  presque  toutes  les  fibres  de  projec- 
tion de  la  troisième  circonvolution  frontale,  de  la  moitié  ventrale  du  gyrus  fron- 
talis  médius,  de  la  circonvolution  de  passage,  quelques  éléments  de  la  portion 
ventrale  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  beaucoup  plus  des 
circonvolutions  orbitaires,  surtout  de  l'externe,  les  fais<:eaux  d'association 
antéro-postérieurs  du  lobe  frontal,  des  fibres  du  corps  calleux,  des  éléments  de 
la  capsule  externe.  Le  noyau  caudé,  lenticulaire,  la  capsule  interne  sont  intacts. 
La  méthode  de  Weigert  n'a  pas  permis  de  déceler  de  dégénération  secondaire  ; 
celle  de  Marchi  n'a  pas  été  employée.  E.  Auscher. 

786)  Ménlngo-exicéphalocële  biloculaire  de  l'orbite  avec  ocolusion 
du  sac  distal,  par  le  professeur  Van  Duyse  (de  Gand)  et  Moyart.  Arclûves 
d'ophtalmologie,  juin  1897. 

Un  enfant  de  six  semaines  présente  dans  la  région  supéro^interne  de  l'orbite 
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une  tuméfaction  avee  exophtalmie  ;  l'œil  est  dévié  en  dehors.  Le  diagnostic  de 
cette  tumeur  congénitale  présentait  de  grandes  difficultés,  car  si  Ton  pouvait 
penser  à  un  angiome,  à  un  hématome,  à  un  sarcome  ou  môme  à  un  kyste  der- 
moïde,  il  n*y  avait  pas  de  raison  pour  aflirmer  l'une  ou  Tautre  de  ces  produc- 
tions. Et  c'est  ici  que  réside  le  grand  intérêt  de  l'observation  ;  les  auteurs  se 
décidèrent  à  opérer  bien  que  n'ayant  pas  fait  de  diagnostic  ;  assurément  ils 
avaient  l'impression  qu'ils  allaient  trouver  une  tumeur  justiciable  de  l'opération 
et  c'est  en  décortiquant  les  parois  de  la  tumeur  qui  avait  contracté  des  adhé- 
rences avec  les  tissus  orbitaires  que  la  plus  grosse  tumeur  (une  seconde  tumeur, 
plus  petite,  existait  en  avant)  s'ouvrit  et  aussitôt  un  liquide  transparent  fut 
projeté  avec  force,  il  s'agissait  donc  d'une  encéphalocèle  ou  mieux  d'un  kyste 
par  occlusion,  d'une  encéphalocèle  enkystée  qui  n'avait  présenté  aucun  signe 
suffisant  pour  faire  pareil  diagnostic;  en  eiïet,  pas  de  fluctuation  et  de  plus 
irréductibilité  de  la  tumeur.  Mais  pareille  absence  des  symptômes  est  prévue, 
aussi  est- il  admis  que  l'encéphelocèle  peut  être  d'un  diagnostic  impossible. 
Dans  le  cas  présent  il  y  avait  deux,  poches,  celle  dont  je  viens  de  parler,  la 
grosse,  et  une  autre  qui  ressemblait  à  s'y  méprendre  à  une  hydropisie  du  sac 
lacrymal.  Ce  dernier  fait  a  d'ailleurs  déjà  été  noté.  A  propos  de  cette  observa- 
tion se  pose  la  question  de  savoir  s'il  convient  de  pratiquer  l'aspiration  de  la 
tumeur  pour  préciser  un  diagnostic  dans  les  cas  difficiles.  Certains  auteurs  la 
proscrivent.  Reclus,  Delens  entre  autres,  mais  Wecker  et  les  auteurs  Tadmet- 
tent  et  même  la  conseillent.  La  première  tumeur  a  été  opérée  ;  la  seconde,  plus 
petite,  celle  qui  siégeait  en  avant  de  l'orbite,  fut  laissée  intacte.       Pechiii. 
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787)  Sur  quelques  problèmes  en  connexion  avec  l'aphasie  et  d'autres 
troubles  du  langage  (Some  problems  in  connexion  with  aphasia,  etc...),  par 
IL  Cha ALTON  Bastian.  Lumlciau  lectures.  Lancet,  avril-mai  1897, 

Dans  ces  leçons  l'auteur  pour  qui,  depuis  près  de  30  ans,  l'aphasie  a  été  un 
sujet  de  prédilection,  donne  son  avis  sur  un  certain  nombre  dépeints  discutés  ou 
discutables,  et  à  cette  occasion  passe  en  revue  toute  la  doctrine  de  l'aphasie. 

Il  débute  par  l'examen  des  diverses  variétés  de  mémoire  des  mots,  et  de  la 
localisation  des  différents  centres  du  langage;  puis  recherche  quel  est  le  siège 
primitif  de  l'évocation  des  mots  dans  la  pensée  silencieuse  et  déclare  que  dans 
la  grande  majorité  des  individus  celte  évocation  se  fait  par  un  processus  sub- 
conscient dans  le  centre  auditif  et  tend  à  être  immédiatement  accompagnée  par 
des  évocations  corrélatives  dans  le  centre  glosso-kinaesthétique,  et  celles-ci  à 
leur  tour  sont  suivies  par  des  activités  amorcées  ou  complètes  dans  les  centres 
moteurs  bulbaires.  Il  n'admet  pas  comme  absolue  la  classifîcation  de  Charcot 
rangeant  les  individus  en  auditifs,  visuels,  moteurs,  indifférents,  car  il  se  refuse 
à  admettre  qu'il  y  ait  des  moteurs  purs,  et  quant  aux  indifférents,  il  pense 
qu'ils  font,  comme  la  majorité  des  individus,  appel  surtout  aux  images  auditives. 
Bastian  reconnaît  d'ailleurs  que  l'évocation  des  mots  dans  le  langage  est  un 
processus  très  complexe  dans  le  détail  duquel  il  entre,  avec  schéma  à  l'appui. 

Un  point  sur  lequel  il  se  prononce  de  la  façon  la  plus  catégorique^  c'est  sur 
l'inutilité  d'admettre  qu'il  existe  un  centre  de  conception  indépendant  des  centres 
de  perception  du  langage. 

Bastian  pense  que  le  centre  de  Broca  est  loin  d'avoir  dans  la  fonction  du  lan- 
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gage,  surtout  du  langage  intérieur,  la  prééminence  qu'on  lui  accorde  d*une 
façon  générale  ;  pour  lui  le  centre  auditif  verbal  a  une  importance  beaucoup 
plus  grande  ;  d'après  lui  la  destruction  de  la  circonvolution  de  Broca  n*amèno 
pas  à  elle  seule  Taninésie  verbale,  Talcxie  ni  l'agraphie.  Pour  ce  qui  est  de 
Tagraphie,  elle  peut  être  due  :  1)  à  la  destruction  du  centre  cheiro-kinaesthétique  ; 
2)  à  la  destruction  de  la  commissure  visuo-kinaesthétique  ;  3)  à  la  destruction  du 
centre  visuel  verbal  ;  4)  à  la  destruction  de  la  commissure  audito-visuelle  ;  5)  à 
la  destruction  du  centre  auditif  verbal;  6)  à  la  destruction  du  centre  visuel  verbal 
(chez  certains  auditifs  éduqués)  ;  7)  à  l'isolement  du  centre  visuel  verbal  d*avec 
toutes  les  fibres  afférentes. 

Bastian  se  refuse  à  admettre  l'aphasie  sensorielle  de  Wernicke  ;  pour  lui,  il 
voudrait  que  le  terme  c  aphasie  »  fût  restreint  aux  troubles  delà  parole  pro- 
duits par  des  lésions  ducentre  de  Broca;  le  terme  caphémie  »  aux  troubles  dus 
à  des  lésions  sous-corticales  sur  le  trajet  des  fibres  pyramidales,  et  enfin  celui 
d'  c  amnésie  »  aux  troubles  produits  par  des  lésions  des  circonvolutions  situées 
autour  de  l'extrémité  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius;  il  y  aurait  ainsi,  bien 
entendu,  plusieurs  variétés  d'amnésie. 

Un  autre  point  traité  par  l'auteur,  d'une  façon  très  originale,  est  celui  qui  a 
trait  à  l'action  des  centres  de  l'hémisphère  droit  dans  la  fonction  du  langage  ;  ce 
point  est  fort  important  et  n'a  pas  jusqu'à  présent  attiré,  comme  il  convient, 
l'attention  des  observateurs.  Bastian  part  de  là  pour  donner  des  solutions  nou- 
velles à  certains  problèmes  touchant  la  surdité  et  la  cécité  verbales.  —  Pour  la 
cécité  verbale  pure  il  en  admet  deux  types  différents  tant  au  point  de  vue  ana- 
tomique  qu'au  point  de  vue  clinique  :  l'un  est  le  «  type  pariétal  »,  l'autre  le  t  type 
occipital  n.  ^ 

Force  nous  est  de  borner  cette  analyse,  et  de  ne  pas  entrer  davantage  dans  le 
détail  des  opinions  émises  par  l'auteur,  quelque  originales  qu'elles  soient. 

Un  grand  nombre  d'observations  dont  quelques-unes  personnelles  sont  résu- 
mées dans  ce  travail  et  lui  servent  de  base.  Pierre  Marie. 

788)  Apoplexie  cérébrale  et  glycosurie,  par  A  Robin  et  G.  Kuss.  La  Méde- 
cine moderne,  1897,  n®  61 . 

Duret,  dans  ses  expériences  sur  les  traumatismes  cérébraux,  a  montré  que 
l'augmentation  brusque  de  la  tension  céphalo-rachidienne  et  vcntriculaire 
entraine  presque  toujours  des  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Le 
choc  céphalo-rachidien  déterminé  par  les  grandes  hémorrhagies  cérébrales  doit 
agir  de  même.  Une  lésion  du  plancher  ventriculaire  nu  niveau  des  centres  vaso- 
moteurs  du  foie  détermine  la  glycosurie  très  rapidement.  Il  n'est  donc  pas 
impossible  de  trouver  du  sucre  dans  l'urine  des  apoplectiques  par  hémorrhagie 
cérébrale  ;  ce  peut  être  même  un  important  élément  de  diagnostic  comme  le 
prouve  l'observation  suivante  : 

Un  homme  de  68  ans  est  frappé  d'apoplexie  avec  hémiplégie  droite  ;  il  oiïre 
l'impression  d'un  individu  atteint  d'hémorrhagie  cérébrale,  mais  les  jambes  œdé- 
inatiées,  les  urines  trouvées  albumineuses  trois  heures  après  l'accident,  l'exis- 
tence d'un  bruit  de  galop  présystolique,  montrent  que  l'on  est  en  présence  d'un 
brlghtique.  Peut-être,  dans  ce  cas,  l'ictus  ne  reconnatt-il  pour  cause  que  l'urémie. 
Cette  dernière  est  combattue  sans  succès.  Apparaît  alors  le  rythme  Cheyne- 
Stokes,  et,  malgré  l'inefficacité  d'une  saignée  et  d'un  purgatif,  le  diagnostic  d'ic- 
tus urémiquo  semble  se  confirmer.  Mais  l'examen  de  l'urine  montre  qu'avec 
l'albumine  il  existe  une  certaine  quantité  de  sucre  (10  gr.  par  litre)  ;  le  diagnos- 
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tic  ferme  est  alors  établi  :  c  hémorrhagie  cérébrale  chez  un  brightique  ;  choc 
céphalo-rachidien  ayant  traumatisé  le  plancher  du  quatrième  ventricule  ». 

A  l'autopsie  il  n'y  a  pas  de  lésion  proprement  dite  du  plancher  du  quatrième 
ventricule  ;  un  énorme  foyer  hémorrhagique  de  Thémisphère  gauche  avait  causé 
une  dilatation  considérable  de  l'aqueduc  de  Sylvius  entre  le  troisième  et  le  qua- 
trième ventricule  ;  «  cette  dilatation  est  la  signature  du  reflux  sous  haute  pression 
du  liquide  des  ventricules  latéraux  vers  le  bulbe  i.  Il  y  a  donc  eu  excitation  du 
centre  glycogénique  par  une  simple  contusion,  résultat  du  choc  céphalo-rachi- 
dien. Gaston  Bressom. 

789)  Un  cas  de  tumeur  cérébrale,  s'accompagnant  d'accès  épUep- 
tiques  et  de  troubles  auditifs,  par  F.  LtlHRMANN,  de  Tasile  de  Dresde. 
NeuroL  Centralhl.,  1896,  n»  5,  p.  209. 

Observation  clinique  d*un  malade  chez  qui  survinrent  brusquement  de  la 
paraphasie  (impossibilité  de  trouver  le  mot  correct  en  parlant  ;  troubles  analogues 
de  l'écriture  spontanée  ou  sous  dictée).  Quelques  jours  après,  diminution  de 
l'acuité  auditive  de  l'oreille  droite  et  apparition  de  bruits  subjectifs  de  ce  côté. 
En  même  temps,  constatation  d'une  papille  étranglée  en  voie  de  régression.  A 
cette  époque,  le  malade  fut  pris  d'accès,  se  caractérisant  de  la  façon  suivante  : 
le  malade  poussait  un  cri  strident,  prolongé,  la  tête  et  les  yeux  étaient  convulsés 
vers  la  droite.  Faciès  cyanotique  et  expression  figée  de  la  physionomie.  Le 
malade  ne  perdait  pas  conscience  pendant  ces  attaques,  qui  ne  duraient  qu'une 
minute  à  peine,  mais  se  répétaient  plusieurs  fois  par  heure. 

Les  attaques  persistèrent  pendant  huit  jours,  les  troubles  de  Touïe  pendant 
deux  semaines.  Cette  rapide  guérison  fut  due  à  l'emploi  d'un  traitement  mercu- 
riel  (frictions)  et  ioduré  énergique. 

L'auteur  suppose  qu'il  s'agit  d'une  gomme  de  la  dure-mère  ou  de  Técorce 
cérébrale  siégeant  au  niveau  des  circonvolutions  frontale  inférieure  et  temporale 
supérieure  gauches.  fi.  Auscher. 

790)  A  propos  de  la  déviation  associée  de  la  tête  et  des  yeux,  par 

Bresler,  de  Freiburg-i-Schl.  Neurol.  Centralhl.,  1896,  n»  5,  p.  213. 

L'auteur  revient  sur  un  cas  qu'il  a  publié  Tannée  précédente  (CentralhL,  n®  23), 
comme  déviation  alternante  croisée  :  il  s'agissait  de  mouvements  clonico-toni- 
ques  de  la  tête  vers  la  gauche  et  des  globes  oculaires  vers  la  droite  et  réciproque- 
ment. Il  a  retrouvé  ce  syndrome,  avec  moins  de  netteté,  chez  une  seconde  malade 
dégénérée,  impulsive,  âgée  de  20  ans.  L'existence  de  fibres  vestibulaires  de 
deuxième  ordre  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  explique,  d'après  R.  y 
Cajal,  la  possibilité  des  mouvements  oculaires  compensateurs  de  ceux  de  la  face 
ou  du  tronc.  ë.  Auscher. 

791)  De  la  topographie  des  troubles  sensitifs  dans  le  tabès  ;  ses  rap- 
ports avec  les  sensations  des  tabétiques,  par  Marinesco.  Semaine  mécU' 
cale,  1897,  n»  47,  p.  369. 

L'auteur  a  fait  des  recherches,  portant  particulièrement  sur  Vanesthé^ie  tuctiU 
des  tabétiques,  chez  50  malades  parmi  lesquels  10  étaient  atteints  d^amaurose. 

L'anesthésie  tactile  des  tabétiques  est  le  plus  souvent  bilatérale  sans  être  habi- 
tuellement symétrique.  Elle  présente  quatre  foyers  principaux  : 

1«  \j*anesthésie  ihoracique  est  très  fréquente  (4  fois  sur  50  cas).  Elle  se  montre, 
dans  les  cas  légers,  sous  forme  d'une  bande  uni  ou  bilatérale,  dans  la  région  du 
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mamelon,  bande  qu'on  retrouve  sur  la  face  postérieure  du  thorax  dans  la  région 
des  omoplates.  Cette  anesthésie  thoracique,  quand  elle  est  complète,  constitue 
une  véritable  ceinture  ou  corset,  en  relation  avec  la  sensation  de  constriction 
perçue  parles  malades. 

2o  Aux  membres  supérieurs,  Tanesthésie  peut  se  limiter  à  la  face  interne  du 
bras,  mais  peut  s'étendre  aussi  à  la  face  interne  de  Tavant-bras  et  môme  enva- 
hir le  bord  cubital  de  la  main  et  le  petit  doigt. 

30  La  région  génitale  est  très  souvent  anesthésiée.  La  région  périnéo-anale  est 
moins  souvent  frappée. 

40  Enfin  il  existe  un  foyer  d'anesthésie  aux  membres  inférieurs,  surtout  aux 
pieds. 

Chez  les  tabétiques  amaurotiques  les  troubles  sensitifs  offrent  quelques  parti- 
cularités. La  plupart  des  10  malades,  étudiés  par  l'auteur,  sont  exempts  de 
troubles  de  la  sensibilité  aux  lieux  d'élection.  Ceux  qui  en  présentent  peuvent 
devenir  ataxiques  et  même  impotents. 

Ces  divers  foyers  d'anesthésie  correspondent  aux  troubles  subjectifs  de  la 
sensibilité  dans  le  tabcs  :  à  la  sensation  de  con.striction  en  ceinture,  aux  trou- 
bles de  la  miction,  à  l'impuissance,  aux  douleurs  fulgurantes  et  aux  fourmille- 
ments dans  les  jambes  et  les  pieds,  à  l'engourdissement  enfin  de  la  région 
cubitale. 

A  quels  territoires  nerveux  correspond  cette  anesthésie  tactile  ?  Il  est  évident 
qu'elle  répond  à  la  distribution  radiculaire,  sans  qu'il  y  ait  toutefois  superpo- 
sition parfaite,  ce  qui  est  d'ailleurs  en  rapport  avec  la  théorie  radiculaire  du 
tabès. 

La  constatation  de  ces  troubles  sensitifs  est  très  importante  pour  le  diagnostic  ; 
elle  permet  soit  de  dépister  un  tabès  fruste,  soit  de  confirmer  un  diagnostic 
douteux.  D'autre  part,  elle  renseigne  sur  la  gravité  et  sur  l'évolution  du  tabès. 
Très  atténués  dans  les  formes  légères,  ces  troubles  sont  très  étendus  dans  les 
formes  graves,  et  dans  les  cas  à  marche  aiguë  accompagnés  d'ataxie. 

Quelques  recherches  faites  par  l'auteur  pour  établir  un  rapport,  dans  les 
crises  viscérales,  entre  ces  crises  et  l'anesthésie  ou  l'hyperesthésie  de  la  peau 
ou  des  muqueuses,  ne  lui  permettent  pas  encore  de  tirer  une  conclusion. 

Treize  figures  schématiques,  très  parlantes,  valant  à  elles  seules  une  descrip- 
tion, illustrent  cette  intéressante  étude.  A.  Souques. 

792)  De  l'atrophie  du  nerf  optique  à  la  suite  de  chorio-rôtinite,  par  le 

D**  MoissoNNiER.  La  Clinique  ophtalmologique,  10  août  1897. 

Observation  d'atrophie  optique  chez  un  homme  âgé  de  67  ans,  atteint  de  cho- 
rio-rétinite  bilatérale.  Ce  cas  est  analogue  à  ceux  qu*Abadie  a  signalés  au 
Congrès  d'Edimbourg  en  1894.  L'acuité  visuelle  était  très  mauvaise  carie  malade 
ne  pouvait  se  conduire  ;  elle  est  remontée  à  1/3  avec  -f-  3  dioptries.  Le  champ 
visuel  est  resté  très  rétréci.  L'étiologie  de  cette  chorio-rétinite  reste  obscure 
bien  qu'on  ait  noté  que  ce  malade  fût  arthritique  et  artérioscléreux.  L'auteur 
admet  que  dans  la  chorio-rétinite,  comme  dans  la  rétinite  pigmentaire,le  proces- 
sus siège  dans  la  couche  des  ganglions  nerveux  ou  au-dessus  et  qu'il  se  produit 
consécutivedient  une  dégénérescence  ascendante.  Le  traitement  a  consisté  dans 
l'administration  à  l'intérieur  d'iodure  de  potassium,  dans  les  injections  hypoder- 
miques de  cyanure  de  potassium  et  quelques  séances  d'électricité  avec  des  cou- 
rants continus  faibles.  Pbchin. 
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793)  Le  champ  visuel  périphérique  dans  Tamblyopie  toxique,  par  le 

D''  Salva  (de  Grenoble).  Annales  d'ocuUstique^  avril  1897. 
Il  est  de  notion  classique  que  l'amblyopie  alcoolo-nicotinique  est  caractérisée 
par  un  scotome  central  relatif  (rarement  absolu)  de  forme  ovalaire,  à  grand  axe 
horizontal,  scotome  pour  le  blanc  et  les  couleurs.  Quant  au  champ  visuel  péri- 
phérique, il  serait  intact.  M.  Salva  donne  deux  observations  qui  démontrent  que 
cette  intégrité  du  champ  visuel  périphérique  peut  n'être  pas  constante  ;  chez 
ses  deux  malades  atteints  d'amblyopie  alcooio-nicotinique,  le  champ  visuel  péri- 
phérique était  rétréci  concentriquement  de  10®  à  30«  dans  les  divers  méridiens 
chez  Tun,  et  de  lÔ^  à  30<>  chez  l'autre;  il  existait  en  outre  chez  tous  deux  un 
scotome  central  pour  les  couleurs.  Pour  cet  auteur  pareil  rétrécissement  ne 
serait  pas  Taboutissant  des  lésions  du  nerf  optique;  en  d'autres  termes,  la  lésion 
ne  consisterait  pas  primitivement  dans  une  névrite  du  faisceau  maculaire  qui 
tient  sous  sa  dépendance  le  scotome  central,  pour  s'étendre  ensuite  à  la  péri- 
phérie, mais  les  lésions  de  la  névrite  interstitielle  pourraient  débuter  dans 
n'importe  quelle  région  du  nerf  optique  et  y  déterminer  soit  un  scotome  central, 
soit  un  scotome  périphérique,  soit  un  rétrécissement  concentrique. 

PÉCHIN. 

794)  Un  cas  de  papillo-rétinite  dans  la  chlorose,  par  le  D^  Wilhelm 

ScHUiDT.  La  Clinique  ophtalmologique,  10  août  1897. 

Papillo-rétinite  bilatérale  chez  une  fillette  de  14  ans  présentant  l'aspect  d'une 
anémique  mais  chez  laquelle  on  n'a  rien  pu  relever  de  pathologique.  Ni  sucre, 
ni  albumine  ;  pas  de  syphilis  ;  système  nerveux  intact.  Le  diagnostic  écologi- 
que de  chlorose  a  donc  été  fait  pas  éclectisme  seulement,  ce  qui  n'est  pas  abso- 
lument suffisant  pour  Tétayer  solidement. 

D'après  l'auteur^  la  papillo-rétinite  résulterait  de  la  déglobulisation. 

PÉCHIN. 

795)  Tic  facial,  névrose  professionnelle  (tioderhorloger),  par  Toby  Gohn, 
assistant  de  la  Poliklinik  de  Mendel.  NeuroL  Centralhl.,  1897,  n»  1,  p.  21. 

Il  s'agit  d'un  horloger,  chez  qui  l'usage  prolongé  de  la  loupe,  qu'il  sertissait 
dans  l'orbiculaire  gauche,  entraîna  l'apparition  de  quelques  secousses  fibrillaires 
localisées  d'abord  dans  l'orbiculaire,  puis  propagées  dans  toute  la  moitié  gauche 
de  la  face  ;  ces  secousses  s'accentuèrent,  se  répétèrent  plus  fréquemment  et  dégé- 
nérèrent en  un  vrai  tic  facial.  Ce  tic,  qui  n'était  provoqué  au  début  que  parle  port 
de  la  loupe,  se  manifesta  plus  tard  à  tout  instant  de  la  journée,  sans  cause  pro- 
.vocatrice  appréciable.  A  l'occasion  de  certains  mouvements  associés  pendant  la 
conversation,  la  déglutition,  l'acte  de  se  moucher,  de  fermer  les  yeux,  ce  tic  dégé- 
nérait en  une  véritable  contracture. 

Il  n'existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  concomitant. 

L'auteur  suppose  que  la  contraction  permanente  de  l'orbiculaire  gauche,  c'est- 
à-dire  la  prédominance  d'innervation  de  ce  c6té  de  la  face,  a  pu  entraîner,  chez 
un  homme  prédisposé,  l'apparition  du  tic.  Ë.  Auscrer. 

796)  Névralgie  métatarsienne  antérieure  (névralgie  de  Morton),  par 

Lauacq.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  476. 

Dans  ce  travail,  basé  sur  neuf  observations,  l'auteur  montre  combien  diverses 
d'origine  et  d'allure  sont  les  formes  de  la  maladie  de  Morton.  Quoique  dans 
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beaucoup  de  cas  il  ne  saurait  s*agir  d'une  véritable  névralgie,  la  dénomination 
habituelle  de  névralgie  métatarsienne  antérieure  est  cependant  à  conserver, 
aucune  autre  ne  pouvant  englober  toutes  les  formes.  Thoma. 

797)  Zona  et  pneumonie,  par  le  Dr  CLéinENT.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Le  zona  secondaire  à  la  pneumonie  est  rare,  puisque  malgré  ses  recherches 
l'auteur  n'en  a  trouvé  dans  la  lilléraUirc  médicale  que  deux  observations  anté- 
rieures de  von  Heusinger  et  SchafTer.  Dans  le  cas  qu'il  a  étudié,  il  s'agit  d'un 
vieillard  de  65  ans  atteint  de  pneumonie  du  sommet  droit,  chez  lequel,  le  jour  de 
la  défervescence,  apparut  une  éruption  zostérienne  dans  le  domaine  du  petit 
nerf  sciatique  ;  presque  en  même  temps  que  les  phénomènes  cutanés,  survinrent 
des  phénomènes  nerveux  consistant  en  paralysie  des  muscles  de  la  main  et 
ensuite  paraplégie  incomplète  des  membres  inférieurs.  L'examen  bactériologi- 
que du  contenu  des  vésicules  fut  dans  ce  cas,  comme  dans  bien  d'autres,  négatif 
et  ne  décela  que  des  cocci  sans  caractères.  Paul  Sainton. 

798)  Un  cas  de  paramyodonus  multiplex,  suite  de  traumatisme,  par 

E.  ScHUTTE.  Neurol.  CentralhL,  n^  1,  1897,  p.  11. 

Malade  de  52  ans,  tombé,  par  suite  d'un  effondrement  du  premier  étage,  dans 
la  cave.  Il  en  résulta  une  commotion  cérébrale,  qui  se  traduisit  après  les  accidents 
du  début  par  une  grande  faiblesse,  état  vertigineux,  céphalée  et  inappétence.  Plus 
tard  apparurent  des  troubles  sensitifs,  sensoriels,  du  tremblement  de  la  langue  et 
des  extrémités,  des  secousses  fibrillaires,  le  signe  de  Romberg. 

Huit  ans  après  l'accident,  on  note  :  au  repos  des  secousses  fibrillaires  dans  le 
pectoral,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le  grand  oblique,  le  triceps  brachial, 
le  fessier  et  les  muscles  de  la  jambe;  outre  ces  contractions  fibrillaires,  il  existe 
des  secousses  cloniques,  particulièrement  dans  le  biceps,  le  supinateur  et  les 
muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  de  l'avant-bras,  le  quadriceps  fémoral,  le 
demi-membraneux  et  tendineux,  tibial  antérieur  et  les  muscles  du  mollet,  plus 
rarement  dans  le  grand  fessier.  Les  muscles  de  la  face,  du  cou,  du  pharynx  sont 
indemnes.  Les  secousses  empêchent  le  malade  de  se  tenir  tranquille,  et  s'exa- 
gèrent pendant  les  nlouvements  volontaires,  qui  s'exécutent  néanmoins  avec 
une  précision  suffisante.  Le  malade  a  peine  à  se  tenir  au  port  fixe,  il  trépigne  et 
sautille  le  plus  souvent.  Pendant  le  sommeil,  les  contractions  fibrillaires  subsis-, 
tant  seules.  Absence  de  troubles  sensitifs.  A  gauche,  réflexe  rotulien  exagéré 
jusqu'au  clonus.  Phénomène  du  pied  des  deux  côtés.  Signe  de  Romberg. 
Réactions  électriques  normales. 

Donc,  dans  une  première  période,  prédominance  des  symptômes  hystériques, 
clou  hystérique,  diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique,  troubles 
vaso-moteurs,  quelques  légères  secousses  fibrillaires;  plus  tard  seulement  appa- 
rut le  myoclonus. 

Il  est  à  noter  que  ces  accidents  se  développèrent  chez  un  homme  qui  était 
en  instance  d'obtenir  et  de  conserver  une  rente  comme  indemnité  d'accident- 

Schutte  rappelle  les  opinions  de  Unverricht  et  Ziehen  qui  tout  en  reconnaissant 
que  bon  nombre  des  cas  de  paramyodonus  reviennent  soit  à  l'hystérie,  soit  à  la 
chorée,  croient  cependant  à  la  réalité  du  paramyodonus,  dont  l'un  des  principaux 
caractères  serait  l'absence  de  tout  symptôme  hystérique. 

L'observation  qui  vient  d'être  résumée  prouve  que  ce  signe  différentiel  est 
sans  valeur.   L'analyse  comparative  des   observations   les   plus  récentes  de 
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Chauffard,  Lemoine,  Homen,  Goldflam,  Ërb,  etc.,  démontre  la  variabilité  de 
chacun  des  éléments  constitutifs  du  paramyoclonus,  variabilité  qui  est  ou  des 
caractères  les  plus  marquants  des  troubles  hystériques. 

Ë.  AUSCIIER. 

799)    Sur  un  cas  de  chlorose    avec  goitre    fruste  et  hystérie,  par 

G.  Hayem.  La  médecine  moderne,  1897,  n«  63. 

Â  propos  de  l'observation  d'une  jeune  fille  atteinte  de  chloro -anémie  avec 
hystérie  et  goitre  exophtalmique,  le  professeur  Hayem  étudie  les  rapports  qui 
existent  entre  l'anémie  et  la  grande  névrose  d'une  part,  entre  l'anémie  et  la 
maladie  de  Basedow  d'autre  part. 

L'hystérie  et  la  chlorose  apparaissent  au  môme  âge,  sur  un  même  terrain 
préparé  par  l'hérédité  ;  elles  ne  sont  pas  entièrement  liées  Tune  à  Tautre,  car  la 
chlorose  réclame  une  dégénérescence  du  système  circulatoire  et  l'hystérie  uoe 
dégénérescence  du  système  nerveux.  Mais,  lorsqu'elles  coexistent,  il  est  rare 
que  la  névrose  soit  l'introductrice  de  l'anémie,  c'est  en  général  le  contraire  qui 
a  lieu . 

Le  goitre  exophtalmique  et  la  chlorose  sont  dans  les  mêmes  rapports  :  s'il  y 
a  coexistence,  c'est  parce  qu'il  faut  pour  tous  deux  un  milieu  dégénéré.  La 
maladie  de  Basedov^  est  un  stigmate  de  dégénérescence  de  race  qui  peut  venir 
compliquer  toutes  les  maladies  de  la  dégénérescence,  mais  l'union  semble  plus 
étroite  entre  elle  et  la  chlorose  qu'entre  cette  dernière  et  l'hystérie,  car  souvent 
le  traitement  delà  chlorose  fait  disparaître  les  symptômes  basedowiens. 

L'auteur  trouve  le  corps  thyroïde  hypertrophié  chez  82  pour  100  des  chloro- 
tiquos.  Gaston  Brbsson. 
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CONGRES  INTERNATIONAL  DE  MEDECINE 

Tma  à  Moscou  du  19  au  26  août  1897. 

Section   des   maladies   nerveuses   et   mentales.  (Suite,) 

CHIRURGIE  CÉRÉBRALE 

800)  Traitement  opératoire  des  maladies  du  oerveau,  par  M.  v.  Bbhgma:«n 

(Berlin),  rapporteur. 

Les  recherches  de  Flechsi g,  Edinger,  Fritsch  et  Hitzig  montrent  que  nous 
connaissons  peu  de  territoires  de  l'écorce  cérébrale  qui  soient  pourvus  de  fonc- 
tions bien  définies  et  distinctes.  L'expérience  clinique  nous  a  appris  d'autre 
part  que  les  tumeurs  cérébrales  ne  peuvent  être  diagnostiquées  que  lorsqu'elles 
siègent  dans  le  voisinage  plus  ou  moins  immédiat  des  circonvolutions  centrales. 

La  perfection  à  laquelle  est  arrivée  la  technique  opératoire  de  la  chirurgie 
cérébrale  (grâce  surtout  à  la  méthode  de  Wagner  qui  permet  d'ouvrir  large- 
ment le  champ  opératoire  et  d'attaquer  facilement  la  tumeur)  a  créé  une 
tendance  bien  fâcheuse  de  recourir  à  la  trépanation  dans  un  simple  but 
diagnostique.  M.  v.  Bergmann  ne  saurait  trop  s'élever  contre  une  telle 
tendance,  car  d'une  part  la  trépanation  effectuée  dans  de  pareilles   circons- 
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lances  donne  rarement  des  résultats  positifs,  et  d'autre  part  l'opération 
elle-même  est  loin  d'être  aussi  inofTensive  qu'on  semble  le  croire.  En  dehors  du 
danger  de  Vhêmorrhagie,  parfois  mortelle,  et  du  choc  opératoire  (B.  a  perdu 
14  malades  sur  45  opérés  pendant  ou  immédiatement  après  la  trépanation),  il 
faut  encore  envisager  la  possibilité  de  Vépilepsie  et  du  prolapsus  (hernie)  post-opé- 
ratoire, complications  qui  n'ont  rien  à  faire  avec  l'application  des  règles  géné- 
rales de  l'antisepsie.  Dans  presque  tous  les  cas  où  l'opération  a  été  suivie 
de  succès,  la  tumeur  siégeait  dans  la  sphère  motrice  et  avait  donné  lieu  aux 
phénomènes  typiques  d'épilepsie  jacksonnienne. 

La  chirurgie  des  tumeurs  cérébrales  est  à  l'heure  actuelle  essentiellement  une  chii*urgie 
des  circonvolutiofis  centrales. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  du  cervelet  offre  encore  beaucoup  de  difTicultés  et 
d'incertitudes,  et  il  faudrait  accepter  l'opinion  d'Oppenheim  que  les  tumeurs  du 
cervelet  sont  inopérables.  Dans  quelques  cas  cependant  l'intervention  chirurgi- 
cale est  bien  permise  et  peut  même  donner  des  résultats  favorables. 

801)  Sur  les  échecs  de  la  chirurcfie  cérébrale  dus  aux  erreurs  de 
diagnostic,  par  M.  Oppenheim  (Berlin),  corapporteur . 

Le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  est  souvent  entouré  de  difficultés  énor- 
mes, malgré  les  progrès  réalisés  dans  les  derniers  temps  par  la  clinique  et  la 
symptomatologie  des  affections  centrales,  et  c'est  à  ces  erreurs  de  diagnostic  que 
sont  dus  les  échecs  de  la  chirurgie  cérébrale,  dont  la  technique  a  subi  récem- 
ment des  perfectionnements  si  remarquables.  G'est  surtout  l'hydrocéphalie  acquise 
ou  méningite  séreuse,  qui  se  prête  à  une  confusion  avec  les  tumeurs  cérébrales, 
Car  les  symptômes  hémiplégie,  aphasie  et  même  ataxie  cérébelleuse  peuvent  se  ren- 
contrer également  dans  cette  affection,  comme  l'ont  démontré  les  observations 
récentes  de  l'auteur,  de  Neurath,  Schlesinger,  etc.  En  général,  la  notion  de 
la  méningite  séreuse  a  beaucoup  perdu  de  sa  clarté  depuis  les  recherches 
de  Quincke,  de  Lenhartz,  etc.  Il  a  semblé  d'abord  que  la  ponction  lombaire 
pourrait  bien  trancher  le  diagnostic  différentiel  de  cette  affection,  mais  les 
observations  récentes  ont  montré  que  la  ponction  lombaire  fournissait  des  don- 
nées analogues  dans  beaucoup  d'autres  affections  cérébrales,  telles  que  l'urémie, 
le  delirium  tremens,  l'encéphalopathie  saturnine,  la  commotion  cérébrale,  etc. 

Les  échecs  opératoires  dus  à  la  confusion  d'une  tumeur  avec  un  abcès  céré- 
bral ne  peuvent  se  présenter  à  l'heure  actuelle  que  dans  les  cas  de  coexistence 
d'une  tumeur  cérébrale  avec  une  otite  purulente. 

UencépJuilite  non  suppurative  se  distingue  assez  facilement  des  tumeurs  céré- 
brales de  par  son  évolution  clinique;  cependant  les  confusions  ne  sont  pas  faciles 
à  éviter,  surtout  dans  la  clinique  infantile. 

Wafiévrysme  des  artères  cérébrales  est  une  affection  rare,  qui  ne  possède  pas 
de  caractères  différentiels  bien  nets. 

Les  kystes  ne  peuvent  pas  généralement  être  distinguées  des  tumeurs  solides. 
En  présence  d'un  kyste  l'opérateur  ne  doit  pas  seulement  viser  à  vider  la 
poche,  attendu  qu'il  peut  souvent  s'agir  d'un  néoplasme  à  dégénération  kystique. 

Voici  pour  le  dîagnoslic  général  des  tumeurs  cérébrales.  Il  va  sans  dire  que 
les  diiïîcultés  du  diagnostic  sont  autrement  plus  importantes  lorsqu'il  s'agit  de 
faire  le  dignostic  localisé  de  la  tumeur  et  de  définir  son  siège  exact.  Il  est  souvent 
impossible  de  préciser  même  rhémisphèrc  où  siège  la  tumeur,  notamment  dans 
les  cas  d'hématomes  de  la  dure-mère,  où  l'erreur  peut  être  commise  grâce  à 
Texistence  d'une  hémiplégie  collatérale.  De  même  pour  les  tumeurs  siégeant 
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dans  le  veisina^e  de  la  ligne  médiane,  ou  pour  les  tumeurs  compliquées  d'un 
hydrocéphalie  intense  de  l'autre  côté,  ainsi  que  dans  les  cas  d'hémorrhagics  de 
la  dure-mère,  de  troubles  de  la  circulation,  d'œdème  etc. 

Même  Vépilepsie  corticale  elles  monopZ^i/iea  ne  peuvent  pas  être  considérées  corn  me 
signes  différentiels  très  sûrs/puisqu'elles  s*observent  dans  les  tumeurs  de  diverses 
régions  cérébrales,  notamment  dans  les  tumeurs  des  i/an^Ztoru  centraux  pénétrant 
dans  la  masse  de  Thémisphère,  et  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  et  du  cervelet 
comprimant  les  circonvolutions  centrales. 

On  conçoit  aisément  les  confusions  qui  peuvent  avoir  lieu  entre  les  tumeurs  du 
lobe  frontal  et  celles  du  cervelet. 

En  terminant  l'orateur  discute  les  difïïcultés  que  rencontre  le  diagnostic  de 
l'abcès  du  cerveau.  On  peut  considérer  comme,bien  acquis  le  fait  que  la  ponction 
lombaire  est  à  même  de  nous  fournir  des  indications  précises' (tirées  des  propriétés 
physiques,  chimiques  et  bactériologiques  du  liquide  cérébro-spinal)  qui  permettent 
de  faire  le  diagnostic. 

802)  Traitement  de  l'épilepsie  Jacksonnienne  par  la  trépanation,  par 

J.  Lucas-Ghampionnière  (Paris). 

L'épilepsie  jacksonnienne  qui  donne  un  élément  précieux  de  direction  pour  la 
trépanation,  est  loin  de  donner  des  renseignements  toujours  fîdèles  sur  les  locali- 
sations des  maladies  cérébrales.  Quand  elle  existe  seule,  l'épilepsie  jacksonnienne 
peut  caractériser  des  lésions  relativement  éloignées  du  foyer  cérébral  qu'elle* 
accuse,  et  s'observe  même  dans  les  tumeurs  de  la  base.  Il  en  est  cependant 
autrement  lorsque  l'épilepsie  jacksonnienne  est  accompagnée  de  phénomènes  de 
contracture  et  surtout  de  monoplégies. 

Mais  dans  les  indications  de  trépanation,  le  chirurgien  doit  toujours  tenir  un 
grand  compte  du  phénomène  do\deur({m  reste  une  des  plus  précieuses  indications 
de  l'intervention. 

Il  doit  en  outre  et  toujours  faire  des  ouvertures  infmiment  plus  larges  que 
celles  que  paraît  comporter  l'intervention  localisée.  Ces  très  grandes  ouver- 
tures seules  lui  permettent  de  découvrir  les  lésions,  dont  l'étendue  ne  lui  est 
presque  jamais  révélée  par  la  localisation  des  phénomènes.  Elles  lui  permettent 
aussi  d'exercer  Taction  si  précieuse  de  décompression  cérébrale  qui  joue  un  r.'ile 
capital  dans  la  thérapeutique  par  la  trépanation. 

803)  CShirurgie  du  cerveau,  par  M.  Doyen  (Reims). 

M.  Doyen  estime  que  la  condition  essentielle  d'une  bonne  opération  est  l'abord 
très  large  de  la  cavité  crânienne  ;  la  résection  temporaire  des  os  du  crâne  est  la 
méthode  de  choix. 

Il  présente  l'instrumentation  nouvelle  qu'il  a  inventée  et  qui  lui  a  permis  de 
pratiquer  en  très  peu  de  temps,  5  à  10  minutes,  l'isolement  de  larges  volets 
osseux. 

804)  Les  rayons  de  Rôntgen  appliqués  à  la  chirurgie  cérébrale,  par  le 

professeur  Henschen  (Upsala). 

M.  Henschen  relate  le  résultat  opératoire  de  plusieurs  cas  de  tumeurs  céré- 
brales et  cite  un  cas  de  balle  (de  revolver)  ayant  pénétré  dans  la  région  occipi- 
tale du  crâne,  et  où  le  diagnostic  clinique  a  pu  être  vérifié  par  la  radiographie 
de  Rôntgen.  L'opération  a  été  suivie  d'un  plein  succès. 
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805)     L'hémicrftniectomie    temporaire,  par    le    professeur  F.  Jonnesco 

(Bucarest). 

La  résection  temporaire  d*une  partie  de  la  voûte  crânienne,  pratiquée  par 
Wagner  et  modifiée  par  Doyen,  est  l'opération  de  choix.  Elle  permet  une  large 
exploration  du  champ  opératoire  et  réalise  une  décompression  cérébrale  immé- 
diate et  supérieure  à  tout  autre  procédé.  Cette  décompression  opératoire  est 
surtout  importante  dans  l'épilepsie  essentielle,  où  M.  Jonnesco  a  toujours  constaté 
un  œdème  cérébral  et  une  augmentation  du  liquide  cérébro-spinal.  C'est  égale- 
ment la  décompression  qui  justifie  la  trépanation  dans  les  cas  de  microcéphalie. 

L'instrumentation  électrique  rend  l'intervention  plus  courte  et  doit  être 
essayée  dans  la  chirurgie  cérébrale,  où  le  choc  opératoire  joue  un  si  grand 
rôle. 

.  806)  Épilepsie  Jacksonnienne  traitée  avec  succès  par  la  crftniecto- 
xnie^  par  le  D'  Auguste  Voisin  (Paris). 

Le  D''  Voisin  a  observé  un  cas  d'épilepsie  jacksonnienne  chez  un  jeune 
garçon  de  17  ans.  Il  est  atteint,  depuis  Tâge  de  4  ans,  d'attaques  convulsives  du 
côté  gauche  qui  débutent  par  une  aura  douloureuse  du  membre  supérieur 
gauche. 

Tous  les  traitements  pharmaceutiques  avaient  échoué  et  le  jeune  homme  était 
arrivé  à  ne  plus  pouvoir  quitter  son  lit,  tellement  le  nombre  des  attaques  était 
grand  ;  il  était,  de  plus,  tombé  dans  un  état  voisin  de  l'idiotisme.  Aussi  le 
D'  Voisin  pensa  qu'une  opération  chirurgicale  pouvait  seule  offrir  quelques 
chances  de  succès,  et  il  pria  Péan  de  faire  une  large  crâniectomie  au  côté  droit 
de  la  tête  (région  temporo-pariétale). 

Une  partie  d'os  longue  de  115  millimètres  et  large  de  5  centimètres  fut  enlevée 
au  niveau  des  circonvolutions  fronto-pariétales  ascendantes. 

La  dure-mère  présenta  une  voussure  très  marquée  ;  la  pie-mère  apparut  très 
vascularisée  ;  la  substance  cérébrale  fut  trouvée  notablement  dure,  comme  sclé- 
rosée . 

Les  suites  de  l'opération  furent  simples.  Depuis,  la  douleur  du  membre  supé- 
rieur gauche  a  totalement  cessé,  le  jeune  homme  n'a  eu  que  trois  attaques;  il 
n'a  conservé  que  quelques  tressaillements,  quelques  légères  secousses  ;  il  a 
repris  peu  à  peu  toute  son  intelligence  et  aujourd'hui  il  s'est  remis  au  travail. 

Il  y  a  deux  ans  et  demi  que  l'opération  a  été  pratiquée,  et  tout  fait  penser  que 
ressources  la  guérison  se  maintiendra. 

807)  Résultats  de  rintervention  chirurcficale  pour  la  cure  de  l'épi- 
lepsie jacksonnienne,  par  le  professeur  R.  Lavista  (Mexique). 

Beaucoup  de  causes  peuvent  produire  des  lésions  anatomiques  dans  le  sillon 
de  Rolando,  mais  les  plus  communes  à  Mexico  sont  traumatiques  d'abord, 
ensuite  syphilitiques  ou  pachyméningitiques.  La  pachyméningite  s'observe  fré- 
quemment à  la  suite  du  traumatisme,  elle  est  rarement  tuberculeuse  à  Mexico. 

L'évolution  de  ces  diverses  lésions  est  successivement  lente  et  ses  manifesta- 
tions presque  toujours  tardives  ;  comme  conséquence  naturelle  le  processus 
pathologique  devient  diffus  et  naturellement  difficile  à  modifier  avec  les 
ressources  chirurgicales. 

Vingt-cinq  interventions  pratiquées  dans  des  cas  multiples  d'épilepsie 
jacksonnienne  d'ordre  pathologique  ne  m'ont  donné  que  des  résultats  incomplets. 
Le  seul  cas  de  cure  radicale  a  été  d'origine  traumatique  et  se  rapporte  à  celui 
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du  kyste  cérébral  déjà  mentionné.  Le  mieux  passager  dans  les  cas  de  syphilis 
cérébrale  doit  être  mis  sur  le  compte  de  la  décompression  qui  permet  la  conser- 
vation et  la  prolongation  de  la  vie  pour  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Lïnlervention  opératoire  en  elle-même  a  toujours  été  innocente,  autant  qu'elle 
a  été  pratiquée  sur  la  voûte  crânienne  ;  quand  il  est  nécessaire  de  Téteodre  à  la 
fosse  temporale,  elle  se  complique  facilement  d'accidents  hémorrhagiques  ou 
infectieux. 

Les  grandes  excisions  crâniennes  permettent  seules  l'exploration  de  la  partie 
postéro-supérieure  du  sillon  deRolando.  Il  serait  à  désirer  que  la  technique  opé- 
ratoire se  perfectionnât  pour  atteindre  impunément  la  partie  antéro-inférieure  ; 
tant  que  cela  ne  s'obtiendra  pas,  l'opération  restera  toujours  insuffisante  et 
incomplète. 

Parmi  les  accidents  auxquels  se  heurte  le  chirurgien  après  l'opération,  figure 
en  première  ligne  la  hernie  du  cerveau  ;  quelquefois  je  me  suis  vu  oblige  de 
faire  des  excisions  de  grandes  portions  de  l'organe  à  cause  des  lésions  nécro- 
biotiques  et  de  la  suppuration  consécutive,  le  résultat  a  toujours  été  désas- 
treux. Quand  la  hernie  est  de  peu  d'importance,  on  peut  la  réduire  par  la  com- 
pression qui  suffit  en  beaucoup  de  cas  ;  si  l'exagération  de  la  tension  cérébrale 
ne  persiste  pas,  on  peut  la  dominer  ;  dans  le  cas  contraire,  l'accident  est  di  Si- 
cile à  maîtriser. 

En  thèse  générale,  si  la  lésion  dont  il  s'agit  n'est  pas  parfaitement  circons- 
crite, l'eiTort  chirurgical  est  insuffisant  pour  la  guérir,  et  si  en  outre  elle  obéit  à 
des  causes  générales  difficiles  à  modifier,  le  mauvais  résultat  est  presque  cer- 
tain. Cette  dernière  circonstance  domine  pleinement  l'indication  opératoire  qui 
est  en  elle-même  innocente,  mais  très  loin  de  satisfaire  les  nécessités  de  la  thé 
rapeu  tique. 

En  résumant  les  bienfaits  obtenus  jusqu'à  ce  jour  par  la  crâniotomic  pour  la 
guérison  de  l'épilepsie  jacksoonienne,  il  faut  avouer  qu'ils  sontbien  insignifiants, 
et  les  indications  que  réclament  les  diverses  lésions  occasionnées  par  la  maladie 
sont  si  limitées,  que  nous  ne  pouvons  pas  nous  féliciter  d'avoir  obtenu  un  grand 
succès  dans  cette  voie. 

COMMUNICATIONS  DIVERSES 

808)  Le  mécanisme  des  mouvements  réflexes,  par  A.  van 

Gëhuchten  (Louvain). 

Un  grand  nombre  d'observations  cliniques  publiées  dans  ces  dernières  années 
par  Bastian,  Thorburn,  Bruns,  Gerhardt,  Egger,  Habel,  etc.,  ont  montré  que 
dans  les  cas  de  lésion  transversale  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale,  il  y 
avait  abolition  complète  des  réflexes  tendineux,  cutanés  et  viscéraux  avec 
persistance  du  réflexe  plantaire  à  la  piqûre  profonde  et  douloureuse.  Dans  tous 
ces  cas  la  moelle  lombo-sacrée  était  intacte.  Ces  faits  cliniques  ne  cadrent 
pas  avec  nos  connaissances  actuelles  de  physiologie  et  de  pathologie  médul- 
laires. 

Beaucoup  de  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  cette  abolition  des 
rénoxcs,  mais  aucune  d'elles  ne  paraît  suffisante  parce  qu'aucune  n'est  appli- 
cable à  tous  les  cas  indistinctement. 

Van  Gehuchten  croit  que  l'état  variable  des  réflexes  dans  les  lésions  de  la 
moelle  cervico-dorsale  s'expliquerait  aisément  si  nous  avions  une  idée  exacte  et 
complète  des  conditions  physiologiques  indispensables  à  la  production  d'un 
mouvement  réflexe  normal. 
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Quelles  sont  donc  les  conditions  physiolog^iques  nécessaires  pour  qu'un  mouve- 
ment réflexe  puisse  se  produire  ? 

Le  tonus  musculaire  normal,  dit  van  Oehuchten,  n'est  que  la  traduction  au 
dehors  de  l'état  d'excitation  dans  lequel  se  trouvent  à  un  moment  donné  les 
cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle.  Cet  état  d'excitation  ne 
naît  pas  sur  place,  mais  est  transmis  à  ces  cellules  motrices  par  les  neurones 
avec  lesquels  elles  arrivent  en  contact.  Or,  dans  les  conditions  normales  chaque 
cellule  de  la  corne  antérieure  est  en  connexion  avec  les  libres  radiculaires 
postérieures,  les  fibres  cortico-spinales,  les  fibres  cérébello-spinales  et  les  fibres 
constitutives  du  faisceau  longitudinal  postérieur.  Ces  diverses  fibres  nerveuses 
transmettent  d'une  façon  constante,  aux  cellules  de  la  corne  antérieure,  soit  des 
excitations  (fibres  radiculaires  et  fibres  d'origine  cérébelleuse  et  mésencépha- 
liqufi).  soit  des  inhibitions  (fibres  cortico-spinales).  La  résultante  de  toutes  ces 
excitations  diverses  constitue  l'état  d'excitation  normale  de  la  cellule  motrice 
que  van  Gehuchten  désigne  sous  le  nom  de  tonus  nerveux.  Ce  tonus  nerveux 
normal  est  transmis  au  muscle  périphérique  et  y  produit  le  tonus  musculaire.  Il 
y  a,  d'après  van  Gehuchten,  un  certain  parallélisme  entre  le  tonus  nerveux  et 
le  tonus  musculaire,  de  telle  sorte  que  des  modifications  que  l'on  voit  survenir 
dans  le  tonus  normal  des  muscles  on  peut  conclure  aux  modifications  corres- 
pondantes qui  ont  dû  survenir  dans  le  tonus  nerveux. 

Le  tonus  normal  de  la  cellule  motrice  est  indispensable  à  son  fonctionnement 
normal. 

Pour  produire  un  mouvement  volontaire  normal,  il  ne  suffit  pas  que  la  voie 
cortico-musculaire  soit  intacte  et  qu'une  excitation  partie  des  cellules  motrices 
de  récorce  arrive  jusqu'aux  cellules  motrices;  il  faut  encore  que  celles-ci  soient 
dans  leur  état  de  tonus  normal.  Cela  résulte  en  toute  évidence  des  recherches 
expérimentales  de  Molt  et  Sherringlon. 

Il  en  est  de  même  pour  la  production  d'un  mouvement  réflexe. 

Pour  que,  dans  les  conditions  normales^  un  mouvement  réflexe  puisse  se  pro- 
produire avec  son  intensité  normale,  deux  conditions  sont  donc  indispensa- 
bles : 

1»  L'intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  de  l'arc  nerveux  réflexe; 

2o  Un  certain  degré  de  tonus  nerveux  pour  les  cellules  motrices.  La  première 
de  ces  conditions  est  absolument  indispensable  pour  que  le  mouvement  réflexe 
soit  possible. 

La  seconde  de  ces  conditions  peut  varier  dans  certaines  limites.  C'est  d'elle 
que  dépend,  pour  une  excitation  périphérique  donnée,  l'intensité  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  la  contraction  réflexe  se  produit. 

Si  tel  est  lejmécanisme  physiologique  des  mouvements  réflexes,  les  phénomè- 
nes pathologiques  qui  s'y  rapportent  s'expliquent  avec  une  étonnante  simplicité. 

Nous  comprenons  pourquoi  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle 
exagère  les  réflexes,  sans  que  l'on  soit  obligé  de  recourir  à  l'influence  hypothé- 
tique de  la  dégénérescence  secondaire  ou  de  la  sclérose  des  faisceaux  pyrami- 
daux. 

Nous  comprenons  également  pourquoi  la  lésion  transversale  complète  de  la 
moelle  abolit  complètement  les  réflexes,  sans  devoir  admettre  avec  Kahler  et 
Pick  l'influence  du  choc  nerveux,  ni  une  excitation  produite  par  la  lésion  sur  les 
fibres  inhibitrices  venues  de  Técorce  cérébrale  (Schwarz,  Siernberg,  Gerhardt), 
ni  un  trouble  fonctionnel  de  la  substance  grise  de  la  moelle  lombo-sacrée  comme 
le  fait  Egger. 
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809)  Sur  les  troubles  des  fonctions  motrices  consécatilis  aux  troubles 

de  la  sensibilité,  par  Kornilofp,  prîvat-docent  à  Moscou. 

K.  présente  des  chiens  auxquels  il  a  Tait  la  section  des  racines  postérieures. 
Pour  obtenir  une  anesthésie  complète  de  Textrémité  il  a  fallu  sectionner  sept 
racines,  ce  qui  constitue  une  opération  considérable.  Immédiatement  après  l'opé- 
ration on  observe  une  paralysie  presque  complète  de  Textrémité  ;  les  troul)les 
de  la  motilité  s'améliorent  peu  à  peu  dans  la  suite;  les  réflexes  font  défaut  ; 
au-dessus  de  la  limite  de  Tanesthésie  il  existe  une  zone  d'hyperesthésie  ;  Texci- 
tabilité  électrique  reste  inaltérée.  Dans  les  articulations  des  orteils  de  ces  ani- 
maux opérés  les  mouvements  font  presque  entièrement  défaut  ;  de  même,  les 
mouvements  des  articulations  du  cou  de-pied  sont  fort  restreints  ;  l'animal 
s'appuie  surtout  sur  l'articulation  du  genou,  la  jambe  opérée  est  toujours  en 
extension  et  les  mouvements  sont  tout  à  fait  incoordonnés.  Chez  les  chiens  aux- 
quels un  plus  petit  nombre  de  racines  postérieures  a  été  sectionné,  les  désordres 
de  la  motilité  sont  moins  considérables,  et  on  voit  nettement  que  ceux-ci  sont 
proportionnels  au  nombre  des  racines  coupées. 

D'autre  part,  la  section  de  tous  les  nerfs  cutanés  n'a  jamais  pu  réaliser  une 
anesthésie  complète  ni  une  incoordination  motrice  manifeste,  ce  qui  prouve 
encore  une  fois  que  l'ataxie  locomotrice  dépend  principalement  des  troubles  de 
la  sensibilité  musculaire  (profonde). 

Marinesco  fait  remarquer  que  dans  le  tabès  il  existe  en  outre  une  dégénération 
des  fibres  endogènes. 

Obersteiner  a  noté  dans  son  rapport  sur  la  pathogénie  des  tabcs  l'altération 
des  fibres  endogènes  ;  seulement  il  reste  encore  à  démontrer  qu'il  s'agit  ici  une 
dégénération  primitive  et  non  secondaire. 

M.  Frenkel  fait  observer  que  dans  le  tabès  on  observe  parfois  également  des 
paralysies  brusques  et  transitoires,  et  que  les  expériences  de  M.  KornilolT donnent 
peut-être  la  clef  de  ce  phénomène. 

M.  Raïchline.—  Les  expériences  de  M.  KornilofT,  comme  celles  de  MM.  Mott 
et  Sherrington,  et  d'autres  plus  anciennes,  prouvent  que  l'intégrité  de  la 
sensibilité  est  injHspensable  à  la  régularité  des  mouvements.  Elles  don- 
nent une  base  solide  à  la  théorie  sensitive  de  l'ataxie  (théorie  de  Leyden). 
Certes,  les  troubles  moteurs  qu'on  observe  dans  les  tabès  ne  sont  pas  tout 
à  fait  les  mêmes  que  présentent  les  animaux  opérés^  mais  cela  se  com- 
prend aisément  :  le  processus  tabétique  ne  peut  en  aucune  façon  être  assimilé  à 
une  simple  section  des  racines.  Dans  l'appréciation  de  l'ataxie  il  faut  tenir 
compte  non  seulement  des  anesthésies  objectives,  mais  encore  de  diverses 
hyperesthésies  et  paresthésies  subjectives,  de  même  que  du  degré  de  la  force  et 
de  la  tonicité  des  muscles,  et  enfin  de  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  réaction  indiri^ 
duelle  de  la  conscience. 

M.  Obersteiner  (Vienne)  croit  que  tout  le  monde  est  actuellement  d'accord 
pour  accepter  la  théorie  sensitive  de  l'ataxie. 

8 10)  Contribution  à  Tétude  des  dégénérescences  propagées.  Altération 
des  cordons  postérieurs  secondaire  à  une  lésion  cérébrale  en 
foyer,  par  le  D'  G.  Durante  (Paris). 

Nouvelle  observation  d'altération  des  cordons  postérieurs  consécutive  à  une 
altération  en  foyer  de  l'écorce  cérébrale.  Cette  observation  vient  appuyer 
celles  que  nous  avons  déjà  publiées  antérieurement  en  1894  et  1895^  où  les 
mômes  altérations  des  cordons  postérieurs  se  retrouvaient  à  la  suite  de  foyers 
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de  ramollissement  intéressant  le  centre  optique  dans  le  premier  cas,  et  l'écorce 
ce  rébrale  dans  le  second  cas. 

La  dégfénérescence  rétrograde  qui,  ô  la  suite  de  l'interruption  d'un  tronc  ner- 
veux, remonte  dans  le  bout  central  vers  le  centre  trophique,  miso  en  lumière 
par  V.  Gudden,  est  très  connue  aujourd'hui  et  a  été  retrouvée  aussi  bien  dans 
les  centres  (dégénérescences  ascendantes  du  faisceau  pyramidal,  certains  faits 
de  sclérose  combinée)  que  dans  les  nerfs  périphériques. 

Ce  que  l'on  admet  moins  généralement  c'est  que,  de  la  môme  façon  que  la 
dégénérescence  wallérienne,  cette  dégénérescence  rétrograde  puisse  se  pro- 
pager d'un  neurone  au  neurone  suivant. 

Nous  croyons  cependant  que,  comme  celles  que  nous  avons  publiées  anté- 
rieurement, l'observation  que  nous  apportons  est  un  nouveau  fait  d'altération 
des  cordons  postérieurs  secondaire  à  une  lésion  cérébrale,  par  dégénérescence 
rétrograde  propagée  à  travers  les  relais  bulbaires. 

Plusieurs  résultats  expérimentaux,  du  reste,  et  de  nombreuses  observations 
publiées  sous  des  titres  divers  par  différents  auteurs,  appuient  cette  manière  de 
voir.  Histologiquement,  enfin,  il  s'agit  d'une  atrophie,  d'une  altération  chimique 
de  la  myéline  avec  conservation  du  plus  grand  nombre  des  cylindres-axes  plutôt 
que  d'une  véritable  sclérose  avec  disparition  totale  des  éléments. 

Cette  propagation  possible  de  la  dégénérescence  rétrograde  qui  entre  certai- 
nement en  cause  dans  les  lésions  médullaires  observées  chez  les  amputés,  dont 
relève  au  moins  un  grand  nombre  de  scléroses  latérales  amyotrophiques  et  peut 
être  de  tabès  spasmodiques,  est  importante  à  connaître  dans  les  cordons  posté- 
rieurs. Si,  en  effet,  le  plus  grand  nombre  des  tabès  vrais  sont  d'origine  radicu- 
laire,  ganglionnaire  ou  périphérique,  il  est  vraisemblable  que  certaines  affections 
tabétiques  ou  du  moins  tabétiformes,  que  certaines  scléroses  systématisées  des- 
cordons antérieurs  soient  la  conséquence  directe  de  lésions  diffuses  ou  eu  foyer 
de  l'encéphale. 

811)  Lésions  expérimentales  de  la  cellule  nerveuse,  par  G.  Ballet  et 

A.  DuTiL  (Paris)  (1). 

Les  auteurs  ont  poursuivi  leurs  expériences  concernant  les  effets  provoqués 
par  Tanémie  temporaire  de  la  moelle  sur  les  cellules  spinales  (voir  Congrès  de 
Nancy,  1806).  En  graduant  le  durée  de  la  compression  aortique,  chez  le  cobaye, 
de  façon  à  ne  déterminer  que  des  paraplégies  transitoires,  ils  se  sont  efforcés 
d'établir  la  série  des  altérations  légères  que  l'ischémie  produit  dans  les  cellules. 
La  première  modification  consiste  dans  la  dissolution  partielle  des  éléments 
chromatophiles  :  celle-ci  précède  la  fracture  des  prolongements,  l'apparition  des 
vacuoles,  les  altérations  du  noyau,  etc.  Elle  se  localise  le  plus  ordinairement  soit 
au  pourtour  du  noyau,  soit  à  l'un  des  pôles,  à  la  base  d'un  prolongement  pro- 
topiasmique. 

Elle  n'a  donc  pas  une  répartition  toujours  semblable  à  elle-même.  Dans  les 
cas  plus  accentués,  la  dissolution  chromatophile  est  complète,  le  noyau  dans  son 
intégrité  est  déplacé,  refoulé  à  la  périphérie.  Et  malgré  l'importance  de  ces  alté- 
rations cellulaires,  portant  parfois  sur  toutes  les  cellules  ganglionnaires  de  la 
corne  antérieure,  les  animaux  en   expérience  jouissaient  de  l'intégrité  de  leurs 

(!)  Les  deax  analyses  811  et  812  auraient  dû  paraître  à  la  suite  des  coininunicatious 
Bur  la  Cellule  jwrvetise  (n°  18,  80  Beptembre).  C'est  par  suite  d'un  retard  du  courrier  qu'elles 
se  trouvent  placées  ici. 
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mouvements.  Il  ne  semble  donc  pas  que  les  éléments  chromatophiles  (kinéto- 
plasma  de  Marinesco)  soient  en  rapport  avec  la  fonction  excito-motrice,  puisque 
celle-ci  demeure  indemne  après  leur  destruction. 

812)  Pathologie  de  la  cellule  nerveuse,  par  Sabrazès  (Bordeaux). 

L'auteur  appelle  l'attention  sur  les  modifîcaiions  du  noyau,  que  Ton  semble 
avoir  trop  négligées  pour  Tétude  du  protoplasma.  Il  rapporte  à  ce  sujet  les 
recherches  qu'il  a  publiées  avec  le  D*"  Gabannes  (/ccwio^r.  de  la  Salpêirière,  1892) 
sur  la  rage  humaine.  Ici  comme  dans  tous  les  tissus,  l'intégrité  du  noyau  est  la 
condition  sine  qua  nwi  de  vitalité  de  la  cellule.  G*est  donc  du  côté  du  noyau  qu'il 
faut  chercher  les  raisons  pour  lesquelles  une  lésion  cellulaire  sera  réparable  ou 
non.  Sabrazès  recommande  la  thionine  en  solution  aqueuse  saturée  pour  l'étude 
des  granulations  chromophiles  ;  la  substance  achromatique  est  ainsi  bien  mise 
en  évidence. 

(A  suivre.)  D'  Raïchline. 

CONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  NEUROLOGIE,   DE   PSYCHIATRIE, 
D'ÉLEGTRIGITÉ  MÉDICALE  ET  D'HYPNOLOGIE 

Tenu  à  Bruxelles  du  Ik  au  19  septembre  1897  (suite). 

ÉLECTRICITÉ  MÉDICALE 

813)  La  valeur  thérapeutique  des  courants  de  haute  fréquence,  par 

le  professeur  J.  Bergonié  (de  Bordeaux),  rapporteur. 

Après  avoir  envisagé  le  mode  de  production  et  les  méthodes  d'application  de 
ces  courants,  l'orateur  étudie  leurs  effets  physiologiques. 

Le  premier  et  le  plus  singulier  c'est  leur  absence  totale  d'action  sur  la  sensi- 
bilité ;  les  nerfs  moteurs  ne  sont  pas  davantage  affectés,  pas  plus  que  les  muscles; 
et  le  passage  de  ces  courants,  même  à  intensité  formidable,  ne  provoque  ni 
sensation  ni  mouvement.  Mais  l'action  la  plus  remarquable  de  la  haute  fréquence, 
c'est  l'activité  extraordinaire  qu'elle  imprime  aux  échanges  nutritifs.  D'Arsonval 
a  démontré  cette  action  si  remplie  de  promesses,  par  la  mesure  de  l'augmenta- 
tion de  GO^  produit  et  d'O  absorbé,  par  l'évaluation  de  la  chaleur  produite  en  plus 
sous  leur  influence,  enfin  par  la  diminution  du  poids  plus  rapide  des  animaux. 

VcUeur  thérapeutique,  indications  et  contre-indications  des  courants  à  haute  fréquence, 
—  La  valeur  thérapeutique  des  courants  à  haute  fréquence  se  déduit  naturelle- 
ment de  leurs  effets  physiologiques.  Cette  valeur  est  considérable,  car  Ton  ne 
possédait  pas,  avant  leur  introduction  dans  la  thérapeutique,  de  moyen  aussi 
simple  el  d'une  innocuité  parfaite,  pour  augmenter  passagèrement,  tout  eu  réglant 
cette  augmentation,  les  échanges  nutritifs  de  la  vie  cellulaire.  Leur  application 
est  donc  nettement  indiquée  dans  cette  grande  classe  si  naturelle  de  maladies 
établie  par  le  Professeur  Bouchard  et  qu'il  a  nommées  maladies  par  ralentisse- 
ment de  la  nutrition.  On  pourrait  même  dire  que  les  courants  de  haute  fréquence 
sont  leur  médication  spécifique. 

Résultats  obtenus,  —  Bien  que  déjà  nombreux,  les  résultats  obtenus  n'ont  pas 
encore  la  généralité  qu'ils  pourront  avoir  dans  quelques  années  lorsque  l'outil- 
lage qui  sert  à  obtenir  les  courants  de  haute  fréquence  se  sera  plus  répandu  et 
que  le  nombre  d'observateurs  aura  augmenté.  Cependant  les  premières  obser- 
vations ont  été  publiées  par  d'Arsonval  et  Charrin^  puis  d'autres  beaucoup  plus 
nombreuses -et  à  deux  reprises  différentes  par  Apostoliet  Berlioz.  Les  conclu- 
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sions  de  ces  auteurs  sont  concordantes.  Ils  ont  trouvé  une  augmentation  des 
combustions  révélée  surtout  par  l'analyse  des  urines.  Au  point  de  vue  clinique, 
ils  ont  constaté  entre  autres  phénomènes  une  amélioration  certaine  et  progressive 
de  Tétat  général. 

D'autre  part,  d'Arsonval  et  Charrin,  expérimentant  sur  des  cultures  micro- 
biennes et  leurs  produits,  ont  constaté  que  les  courants  de  haute  fréquence  atté- 
nuent les  toxines  bactériennes  et  que  les  toxines  ainsi  atténuées  peuvent  devenir 
des  vaccins.  La  haute  importance  de  ce  fait  ne  vous  échappera  pas. 

Enfin  les  applications  percutanées  des  courants  de  haute  fréquence  ont  donné 
entre  les  mains  du  D''  Oudin  et  de  ceux  qui  Tont  suivi  des  effets  très  brillants 
dans  les  maladies  de  la  peau.  Ils  font  prévoir  que  là  encore  la  valeur  thérapeu- 
tique des  courants  de  haute  fréquence  se  montrera  supérieure. 

On  peut  dire  que  dès  aujourd'hui  leurs  effets  physiologiques  sont  nettement 
démontrés,  que  leu^  valeur  thérapeutique  est  hors  de  doute,  mais  qu'il  reste  à 
déterminer  mieux  par  une  pratique  plu.^  longue  et  plus  générale  leurs  indica- 
tions et  leurs  contre-indications. 

Production  des  courants  de  haute  fréquence,  —  Le  dispositif  d'Arsonval  pour  pro- 
duire des  courants  de  haute  fréquence  utilisables  en  électrothérapie  consiste  à 
employer  la  décharge  oscillatoire  d'un  condensateur  s'elTectuant  à  travers  un 
solénoide  de  très  faible  résistance.  Ce  condensateur  est  d'ailleurs  chargé  par 
une  source  appropriée,  bobine  ou  transformateur  industriel.  Le  solénoïde  à  gros 
fil  est  donc  la  source  secondaire  des  courants  de  haute  fréquence  et  de  grande 
tension  que  l'on  applique  directement  ou  indirectement  aux  malades. 

Méthodes  d'application,  —  La  première  méthode  d'application  utilisée  par 
d'Arsonval  est  celle  de  V auto-conduction.  Elle  consiste  à  enfermer  l'être  à  élec- 
triser  dans  un  solénoïde  ou  cage  sans  aucune  communication  métallique  avec 
lui.  Ce  solénoïde  étant  parcouru  par  le  courant  à  haute  fréquence,  induit  des 
courants  énergiques  dans  toute  la  masse  vivante  soumise  à  son  action. 

Une  deuxième  méthode  consiste  à  relier  le  malade  à  Taide  d'électrodes  appro- 
priées aux  spires  de  solénoïde  primaire  et  à  choisir  le  nombre  de  spires  électro- 
motrices convenable  pour  obtenir  l'intensité  désirée. 

Une  troisième  méthode  (lit)  consiste  à  agir  par  condensation.  Le  sujet  dans 
ce  cas  constitue  l'armature  d'un  condensateur  dont  l'autre  armature  est  très 
voisine  de  lui.  Le.  diélectrique  est  formé  soit  par  l'air,  soit  par  le  matelas  sur 
lequel  repose  le  malade. 

814)  De  la  valeur  séméiologique  des  réactions  anormales  des  muscles 
et  des  nerfs,  par  le  professeur  Doumer  (de  Lille),  rapporteur. 

Conclusions  du  rapport  : 

\^  Ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels  que  Ion  peut  excite 
électriquement  uniquement  la  fibre  musculaire.  Dans  la  plupart  des  cas  les 
réactions  musculaires  que  l'on  obtient  par  l'application  de  l'excitant  électrique 
aux  pjints  d'élection  des  muscles  sont  dues,  pour  la  plus  grande  part,  à  l'excita- 
tion des  filets  terminaux  des  nerfs  moteurs.  Le  terme  d'exploration  des  muscles 
que  l'on  emploie  si  souvent  en  électrodiagnostic  est  donc  tout  à  fait  impropre. 

2<'  Les  modifications  dans  l'excitabilité  faradique  des  nerfs  moteurs  peuvent 
aussi  bien  tenir  à  une  altération  de  l'organe  réagissant  (le  muscle)  qu'à  une 
altération  de  l'organe  excité  (le  nerf),  mais  elles  ne  dépendent  que  de  l'une  ou 
de  l'autre,  ou  bien  des  deux  à  la  fois. 

3»  Les   modifications    quantitatives   dans    l'excitabilité    voItaYque  des  nerfs 
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moteurs  peuvent  aussi  bien  tenir  à  une  aliération  de  l*organe  réagissant  qu'à 
une  altération  de  l'organe  excité,  mais  elles  ne  dépendent  que  de  Tune  ou  de 
l'autre  ou  bien  des  deux  à  la  fois. 

40  Les  modifications  qualitatives  dans  l'excitabilité  vollatquc  des  nerfs  moteurs 
dépendent  toujours  d'une  altération  plus  ou  moins  profonde  des  neurones 
moteurs  périphériques.  Elles  ne  sont  jamais  directement  liées  aux  lésions  du 
centre  nerveux  et  ne  peuvent  dans  aucun  cas  nous  renseigner  directement  sur 
rétat  morbide  de  ces  centres. 

ô<»  Il  n'y  a  pas  une  réaction  de  dégénérescence,  mais  bien  des  réactions  de 
dégénérescence.  Nous  ne  connaissons  pas  encore  les  relations  qui  peuvent 
exister  entre  les  divers  états  pathologiques  des  nerfs  et  ces  diverses  réactions 
anormales. 

6°  lies  autres  réactions  anormales  (réaction  de  la  diathèse  de  contracture, 
réaction  d'épuisement,  variations  dans  la  durée  du  temps  perdu,  déformation 
de  la  courbe  de  réaction,  réaction  myotonique,  réaction  de  l'excitation  longitu- 
dinale) sont  encore  trop  peu  connues  pour  que  l'on  puisse  en  tirer  des  indica- 
tions cliniques  certaines. 

70  H  est  nécessaire  d'adopter  dans  les  recherches  d'électrodiagnostic  des 
méthodes  d'exploration  permettant  de  connaître  exactement  la  caractéristiqw  dr. 
l'excHati(yn  et  la  courbe  delà  réaction.  Le  rapporteur  estime  que  Ton  pourrait  trouver 
dans  les  remarquables  travaux  du  professeur  d'Arsonval  les  éléments  néces- 
saires à  l'institution  de  pareilles  méthodes. 

HYPNOLOGIE 

815)  Les  suggestions  criminelles,  par  M.  le  professeur  Liégeois,  de 

Nancy,  rapporteur. 

Le  criminel  malgré  lui,  —  M.  Delbœuf,  professeur  à  l'Université  de  Liège,  a 
prononcé,  le  15  décembre  1894,  devant  la  Classe  des  sciences  de  VAcadimtf 
royale  de  Belgique ,  un  discours  sur  l'Hypnose  et  les  SuggesUons  criminelles.  Ce 
discours  est  tout  entier  consacré  à  la  réfutation  de  la  thèse  soutenue  à  ce  sujet, 
depuis  1884,  par  le  rapporteur,  d'abord  dans  un  Mémoire  lu  à  V Académie  da 
sciences  morales  et  politiques  de  l'Institut  de  Fraiwe  (1),  ensuite  dans  un  ouvrage 
postérieur  (2)  et  un  article  de  la  Revue  philosophique  (3). 

Cette  thèse,  qui  est  celle  de  TËcole  de  Nancy,  et  qui  contredit  les  opinions 
soutenues  à  Paris  à  la  Salpétrière,  par  le  professeur  Charcot  et  MM.  Brouardel, 
Motet,  Ballet,  Gilles  de  la  Tourette,  peut  se  résumer  ainsi  : 

Chez  toute  personne  susceptible  d'êlre  mise  en  somnambulisme  profond,  Toq 
peut  produire,  par  suggestion  verbale,  un  véritable  automatisme.  Dans  cet  état, 
le  patient,  soumis  à  l'expérimentateur,  aussi  bien  sous  le  rapport  moral  que 
sous  le  rapport  physique,  ne  voit  que  ce  que  celui-ci  veut  qu'il  voie,  ne  sent  que 
ce  qu'il  lui  dit  de  sentir,  ne  croit  que  ce  qu'il  veut  lui  faire  croire,  ne  fait  que  ce 
qu'il  lui  dit  de  faire.  L'elfet  de  la  suggestion  peut  être  reporté,  même  après  le 
réveil,   à  une  date  plus  ou  moins  éloignée  (M.  L...  a  réussi  une  expérience  i\ 

(1)  De  la  suggestion  hypnotique,  dans  ses  rapports  avec  le  droit  civil  et  le  droit  criuiiai-l. 
Séances  et  travaux  de  V Académie  des  sciences  morales  et  polit iqttes^  1884,  2*  sem., 
p.  220. 

(2)  De  la  suggestion  et  du  somnamlndisnu',  dans  leurs  rapports  arec  la  juritprudrnre  tt 
la  médecine  légale,  1  vol.  gr.  in-18,  Paris,  1889,  0.  Doin,  éditeur. 

(8)  Hypnotisme  et  criminalité.  Revue  philcsophique^  mars  1892,  Aloan,  éditeur. 


SOCIÉTÉS    SAVANTES  593 

365  jours  d'intervalle).  Le  somnnmbule  peut  être,  sans  le  savoir,  rendu  auteur 
inconscient  d'actes  délictenx  ou  criminels,  même  de  meurtre  ou  d'empoison- 
nement. En  pareil  cas.  l'auteur  du  fait  matériel  est  irresponsable,  comme  ayant 
agi  sans  aucune  liberté;  seul,  l'auteur  de  la  suggestion  doit  être  recherché  et 
puni. 

Le  rapporteur  s'efforce  de  combattre  l'argumentation  de  M.  Delbœuf;  il 
examine  dans  leurs  détails  les  expériences  de  cet  auteur,  et  démontre  leurs 
défauts;  il  cite  plusieurs  faits  à  l'appui  de  sa  thèse.  N...,  excellent  somnambule, 
a  reçu,  d'un  D"*  X...,  imprudent  et  inexpérimenté,  la  suggestion  iiuîéfinie  de 
voler. 

La  femme  violée  sans  le  savoir.  —En  état  de  somnambulisme,  soit  spontané,  soit 
provoqué,  des  femmes,  des  jeunes  filles,  pourraient  être  violées  sans  le  savoir, 
sans  le  sentir,  sans  en  conserver  aucun  souvenir.  En  dehors  de  ces  crimes,  dont 
les  conséquences  seraient  parfois  terribles,  elles  pourraient,  par  suggestion,  se 
voir  inspirer  les  sentiments  les  plus  bas,  les  penchants  les  plus  vils,  les  actions 
les  plus  honteuses.  Il  n'est  pas  de  famille,  si  haut  placée  qu'elle  soit,  fût-elle 
princière  ou  même  royale,  qui  puisse  se  croire  à  l'abri  de  ce  danger,  car  il  n'en 
est  pas  où  les  femmes,  les  jeunes  filles  ne  soient  souvent  exposées  au  contact, 
à  la  présence  de  gens  de  moralité  douteuse  :  domestiques,  cochers,  etc. 

L  Cette  thèse,  sur  laquelle  l'École  de  Nancy  est  unanime,  est  combattue 
notamment  par  M.  le  D*"  Brouardel.  Le  savant  doyen  nous  oppose  une  expérience 
dans  laquelle  il  n'a  pu  persuader  à  une  somnambule  qu'elle  était  près  d'une 
rivière  et  qu'elle  devait  se  déshabiller.  Elle  eut  une  attaque  de  nerfs.  Critique 
de  cette  opinion. 

Expériences  contraires  de  M.  le  D'  Forel,  professeur  à  l'Université  de 
Zurich. 

IL  M.  Brouardel  n'admet  la  possibilité  du  viol  que  quand  les  sentiments 
secrets  de  la  femme  seraient  d'accord  avec  Tacle  suggéré.  Exemple  —  emprunté 
au  D»"  Bellanger  —  d'une  femme  que  son  médecin  posséda  dans  ses  accès  de 
somnambulisme,  qui  devint  enceinte  et  qui  accoucha  sans  connaître  la  cause 
de  sa  grossesse.  Aussi  devint-elle  folle. 

III.  Le  rapporteur  maintient  la  possibilité,  même  en  dehors  de  tout  penchant 
secret,  du  viol  commis  à  l'insu  de  la  victime.  Exemples  à  Tappui. 

Opinions  des  auteurs  (Féré,  Binet,  Dejerine). 

Tous  ces  faits  judiciaires,  toutes  ces  observations  scientifiques  semblent,  au 
rapporteur,  démontrer  suffisamment  le  caractère  inquiétant  des  dangers  qu'il  a 
signalés  et  qui  menacent,  au  moins,  4  ou  6  p.  100  de  la  population,  soit 
20,000  personnes  environ  à  Bruxelles,  et  plus  de  100,000  à  Paris  ! 

Henreusement  il  y  a  un  moyen  de  conjurer  le  péril. 

En  effet,  Ton  peut  suggérer  à  une  personne  très  suggestible  que  personne  ne 
pourra,  à  l'avenir,  la  mettre  en  somnambulisme,  ni  lui  donner  des  suggestions 
irrésistibles.  M.  L...  en  donne  pour  preuve  une  expérience  qu'il  a  faite,  en  1888, 
à  Liège,  à  l'hôpital  de  Bavière,  sous  les  yeux  de  MM.  de  Laveleye,  Delbœuf,  le 
Dr  X...,  médecin  de  l'établissement.  Le  succès  en  fut  complet.  Il  en  a  été  de 
môme,  souvent,  à  Nancy,  pour  les  D"  Liébeault,  Bernheim  et  Beaunis. 

Sa  conclusion  est  la  suivante  :  Il  serait  prudent  que  toute  personne,  homme, 
femme,  jeune  fille,  sût  exactement  à  quoi  s'en  tenir  sur  le  degré  de  suggestibilité 
dont  elle  est  susceptible.  Pour  cela,  il  faut  essayer  de  se  faire  mettre  en  som- 
nambulisme par  un  homme  compétent.  Si  l'on  arrive  alors  au  somnambulisme 
profond,  il  est  absolument  indispensable  de  se  faire  suggérer  qu'on  ne  pourra 
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être  hypaoiisé  par  personne  et  par  aucun  moyen.  C'est  ce  que  le  rapporteur 
appelle  :  la  suggestion  aUénuèe;  c*est  une  sorte  de  vaccination  morale. 

Le  rapport  se  termine  par  quelques  considéra  lions  générales  sur  le  rôle  de 
l'hypnotisme  et  de  la  suggestion  en  philosophie,  en  histoire,  en  médecine,  ea 
jurisprudence;  il  montre  comment  cette  science  nouvelle  explique  des  faits 
anciens  restés  longtemps  obscurs  ou  inexplicables  :  maléfices  des  sorciers,  appa- 
ritions, extases,  stigmates,  etc.  M.  Liégeois  estime  que  toute  vérité  est  bonne, 
par  essence  ;  que  seulement  toute  puissance  donnée  à  Thomme  peut  être  tournée 
au  bien  ou  au  mal.  Nous  devons  donc  nous  appliquer  à  éclairer  la  conscience 
humaine,  pour  amener  le  progrès  de  la  justice  et  de  l'humanité. 

816)  La  valeur  thérapeutique  de   rhypnotisme  et  de  la   suggestion, 

par  le  D'  Milnb  Bramwell  ,  de  Londres. 

Après  avoir  jeté  un  coup  d'œil  sur  Thistoire  de  l'hypnotisme,  spécialement  en 
Angleterre,  l'auteur  rapporte  les  succès  qu'il  obtint  en  employant  cet  agent  dans 
un  but  thérapeutique,  non  seulement  comme  moyen  curatif,  mais  encore  commo 
anesthésique  (extractions  de  dents,  exostoses,  etc.). 

Quelle  que  soit  la  méthode  employée,  pour  obtenir  l'hypnose,  l'auteur  n'a  jamais 
constaté  le  moindre  inconvénient. 

Il  aurait  obtenu  de  bons  résultats  dans  de  nombreux  cas,  entre  autres  dans  les 
maladies  suivantes  : 

Insanité  morale,  mélancolie,  alcoolisme,  morphinisme,  cocaïnisme,  hystéro- 
épilepsie,  hoquet,  tremblements  hystériques,  neurasthénie,  insomnie,  migraine, 
chorée,  obsessions,  incontinence  d'urine,  névralgie  faciale,  aménorrhée,  dysmé- 
norrhée, ménorrhagie,  surdité,  mal  de  mer,  rhumatisme  articulaire,  chronique, 
constipation,  hyperhydrose,  prurit,  eczéma. 

Les  résultats  auraient  été  particulièrement  remarquables  dans  les  cas  d'alcoo- 
lisme, d'obsessions  et  de  neurasthénie . 

Le  rapport  se  termine  par  une  théorie  de  Vhypnoiisme, 

(A  suivre.)  Paul  Masoin. 


ACADEMIE  DE  MEDECINE 
Séance  du  ik  septembre  i891, 

817)  Dangers  des  opérations  dans  le  goitre  exophtalmigue,  par  Poncet. 

M.  Poncet  ne  partage  pas  l'opinion  de  Péan  et  de  Doyen  relativement  à  l'in- 
nocuité presque  constante  de  la  thyroïdectomie  dans  la  maladie  de  Basedow.  La 
plupart  des  chirurgiens  qui  ont  opéré  un  certain  nombre  de  goitres  exophtalmiques 
ont  eu  à  déplorer  des  morts  reconnaissant  pour  cause:  1^  une  intoxication 
aiguë  par  les  produits  de  la  glande  altérée^  lancés  brusquement  à  dose  massive 
dans  le  torrent  circulatoire;  —  2»  des  perturbations  g^rave  dans  l'innervation  car- 
diaque et  vaso-motrice,  dues  à  l'irritation  du  grand  sympathique. 

Les  statistiques  démontrent  que  la  thyroïdectomie  ou  les  énucléations  chez 
les  basedowiens  donnent  avec  60  p.  100  de  guérisons  définitives,  15  à  30  p.  100 
de  mortalité  immédiate.  Dans  ces  derniers  cas,  la  mort  est  survenue  presque  tou- 
jours dans  les  mêmes  conditions  :  élévation  brusque  de  la  température,  tachycar- 
die atteignant  180  pulsations  et  davantage,  surexcitation  nerveuse  avec  a^tation, 
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angoisse,  sueurs  profuses,  eafin  coliapsus  et  mort  par  arrêt  du  cœur,  du  premier 
nu  troisième  jour  après  le  début  des  accidents. 

Les  dangers  de  l'intervention  font  que  cette  affection  doit  être  combattue  par 
des  moyens  médicaux  toutes  les  fois  que  les  accidents  de  sufTocation  n'imposent 
pas  une  opération  d'urgence  ;  et  môme  en  cas  d'asphyxie,  avant  de  toucher  au 
corps  thyroïde,  on  doit  essayer  de  libérer  la  trachée  par  la  simple  incision  des 
parties  molles  au-devant  de  la  tumeur.  Dans  les  cas  de  maladie  de  Basedow  sans 
goitre  ou  avec  un  goitre  de  très  petit  volume  et  des  troubles  vaso-moteurs  très 
accentués,  on  pourra  discuter  la  sympcUhectamie. 

818)  Rôle  phsraiologique  des  oirconvolutions,  par  M.  Ferrand. 

L'excitation  des  centres  corticaux  moteurs  produit  des  mouvements  dans  des 
territoires  périphériques  déterminés  ;  la  destruction  des  centres  amène  la  para- 
lysie de  ces  territoires.  Les  mouvements  produits  par  Texcitatien  des  centres 
corticaux  diffèrent  de  ceux  que  produit  Texcitation  du  nerf  ;  ils  sont  complexes, 
et  résultent  d'une  élaboration  des  centres  réagissant  les  uns  sur  les  autres. 

Le  chien  privé  de  ses  centres  moteurs  ne  retrouve  pas  ses  mouvements  asso- 
ciés complexes,  tandis  qu'il  reprend  facilement  ses  mouvements  simples.  Môme 
nécessité  d'association  des  centres  pour  la  perception  des  sensations  :  un  chien, 
privé  de  ses  centres  corticaux  visuels  par  Munk,  voyait,  mais  ne  comprenait 
point. 

Le  rôle  des  circonvolutions  n'est  pas  simple  ;  la  circonvolution  n'est  pas  pure- 
ment motrice  ou  purement  sensitive  ;  les  centres  corticaux,  centres  supérieurs, 
sont  le  siège  des  représentations  motrices,  sensitivo-motrices,  sensitîves,  senso- 
rielles, élaborées  par  les  centres  inférieurs,  et  associées,  coordonnées  ou  combi- 
nées par  rinCluence  qu'ont  les  centres  corticaux  les  uns  sur  les  autres. 


SOCIETE  FRANÇAISE  DE  DERMATOLOGIE  ET  DE  SYPHILIGRAPHIE 

Séance  du  26  avril  1891, 

819)  Nsevi  systématisés  métamériques. 

MM.  Hallopbau  et  Wbil  présentent  un  malade  porteur  de  nœvi  vasculaires 
multiples,  occupant  les  membres  et  le  tronc  et  dont  la  disposition  peut  être  super- 
posée à  des  territoires  métamériques. 

Séance  du  8  juillet  Î897. 
820)  Hérédo-syphilis.  Tabès  dans  la  Jeunesse. 

M.  Barthélémy  rapporte  l'observation  d'une  femme  de  22  ans,  portant  des  stig- 
mates d'hérédo-syphilis  ou  de  syphilis  infantile,  notammentdes  cicatrices  typiques 
aux  jambes,  autour  de  l'anus  et  de  la  vulve,  et  atteinte  de  tabès  depuis  Tâge  de 
19  ans  (amblyopie,  signe  de  Romberg,  abolition  du  réflexe  rotulien,  sans  incoor- 
dination nette). 

821)  Trois  cas  de  paralysie  générale  progressive  chez  l'entant. 

M.  Haushaltbr  rapporte  les  trois  observations  suivantes  : 

I .  —  Fillette  de  12  ans,  syphilis  d'origine  inconnue,  glossite  syphilitique.  Signes 
somatiques  habituels  de  la  paralysie  générale  progressive, démence  progressive; 
mort  18  mois  après  le  début  de  la  maladie.  A  l'autopsie,  lésions  cérébrales  clas- 
siques de  la  paralysie  générale,  lésions  d*aortite. 


) 
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II.  —  Garçon  de  12  ans  et  demi  ;  père  névropathe  et  syphilitique  ;  seul  survi- 
vant de  7  enfants.  Début  de  la  maladie  au  printemps  de  1896:  signes  somatiques 
classiques  de  la  paralysie  générale,  démence  progressive.  Mort  subite  par  ictas 
comateux  en  octobre  1896.  A  Tautopsie,  lésions  cérébrales  habituelles  de  la  para- 
lysie générale,  léger  degré  de  myocardite  interstitielle  et  de  néphrite  intersti- 
tielle. 

III.  —  Garçon  de  10  ans;  père  syphilitique  ;  deux  enfants  vivants  sur  7  gros- 
sesses, dont  le  petit  malade.  Début  de  la  maladie  par  les  signes  classiques  vers 
l'âge  de  8  ans;  évolution  lente  actuellement,  démence  complète,  mutité  et 
gâtisme  depuis  plusieurs  années. 
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FIBROME  SOUS-CUTANÉ  DOULOUREUX. 


J.  Sabrazès,      et     G.  GabanneA, 

Agrégé  Chef  de  clinique 

de  la  Faculté  de  Bordeaux. 

II  n*est  pas  rare  de  rencontrer  sous  la  peau,  particulièrement  au  voisinage  de 
la  crête  du  tibia,  des  fîbromes  de  petit  volume  le  plus  souvent  méconnus,  en 
raison  de  leur  indolence,  des  sujets  qui  en  sont  porteurs.  Parfois  cependant  ces 
nodules  deviennent  le  point  de  départ  de  douleurs  très  vives,  et  cela  sans 
que  rintensité  de  ces  dernières  soit  en  rapport,  comme  on  pourrait  le  croire 
a  priori,  avec  l'englobement  d'éléments  nerveux  au  sein  de  ces  tumeurs.  L'exa- 
men histologique  montre  en  effet  qu'il  s'agit  simplement  de  fibromes  dépourvus 
de  fibres  nerveuses  et  tout  à  fait  indépendants  des  nerfs  de  la  région.  Au  sur- 
plus ces  tubercules  fibreux  sous-cutanés  contrastent  singulièrement  par  les 
souffrances  qu'ils  occasionnent  avec  les  néoformations  riches  en  tissu  nerveux, 
neurofibromes,  névromes  plexiformes  qui  n'entraînent  le  plus  souvent  aucun 
trouble  de  la  sensibilité  subjective.  Comment  expliquer  les  symptômes  dou- 
loureux et  les  modifications  sensitives  qui  trahissent  la  présence  de  ces  fibromes? 
On  répond  à  cette  question  par  une  boutade  et  on  répète  avec  P.  Broca  que  dans 
les  cas  de  ce  genre  ce  n'est  pas  la  tumeur  qui  est  irritable,  mais  le  malade.  L'ob- 
servation que  nous  allons  rapporter  va  nous  permettre  d'interpréter  la  nature 
de  ces  phénomènes. 

Une  jeune  fille  de  25  ans  se  plaint  de  douleurs  occupant  depuis  un  an  le  tiers  inférieur 
de  la  région  externe  de  la  jambe  gauche. 

Interrogée  sur  ses  ascendants,  elle  nous  dit  que  son  père  était  violent  et  emporté,  qu'elle 
a  un  frère  et  une  sœur  indemnes  d'accidents  nerveux.  Dans  ses  antécédents  personnels,  on 
ne  trouve  qu'une  rougeole  bénigne  sans  complications.  Elle  est  très  émotive  et  lorsqu'elle 
est  émue,  elle  devient  pourpre  et  toute  tremblante.  Elle  n'a  jamais  eu  toutefois  de  crise» 
de  nerfs  avec  perte  de  connaissance. 

Le  mal  dont  elle  se  plaint  est  survenu,  il  7  a  une  année  environ,  sans  cause  connue, 
sans  traumatisme  préalable  ni  inflammation  dans  le  voisinage,  telle  qu'une  arthrite.  En  un 
point  externe  de  la  jambe  gauche,  le  frottement  des  draps  provoqua  un  jour  une  douleur 
vive,  analogue  à  un  déchirement  tout  superficiel,  à  fleur  de  peau^  ne  gagnant  pas  la  profon- 
deur, ménageant  les  os  ;  la  douleur,  qui  avait  pour  point  de  départ  un  petit  nodule  roulant 
sous  la  peau,  dura  dix  minutes  et  disparut.  Le  lendemain  les  mêmes  phénomènes  se  mon- 
trèrent sous  l'influence  des  mêmes  causes  ;  les  moindres  chocs,  les  petits  traumatismes  im- 
prévus sur  la  région  amenaient  le  retour  d'une  crise  pénible  et  la  nuit  arrachaient  la 
malade  i\  son  sommeil.  Dès  lors,  le  port  des  bottines  hautes  devint  intolérable.  L'affection 
installoCt  de  nouveaux  signes  survinrent  :  des  douleurs  spontanées,  surtout  diurnes,  se  mon- 
trèrent in  situ  quatre  à  cinq  fois  par  semaine,  avec  tant  de  brusquerie  et  de  violence  que 
la  patiente,  dans  l'impoEsibilité  de  continuer  sa  marche,  était  toute  saisie  et  tremblante. 
Analogues  au  début  à  des  piqûres  vives,  elles  rappel  lent  pi  us  tard  des  sensations  de  déchi- 
rement intense;  immédiatement  après  leur  apparition  éclatent  des  douleurs  identiqof^ 
dans  l'aisselle  gauche,  comme  par  une  action  à  distance.  La  crise  passée,  tout  rentre  duu 
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Tordre,  mais  un  frôlement  peut  la  provoquer  à  nouveau.  Il  semble  que  la  région  antéro* 
externe  de  la  jambe  gauche  soit  en  imminence  de  paroxysmes  douloureux.  En  dehors  des 
accès  spontanés  de  douleurs,  aucune  sensation  anormale  :  pas  de  paresthéeie,  pas  de  four- 
millements ni  de  dC^mangeaisons.  C'est  là  toute  Thistoirc  de  cette  singulière  affection. 

La  jeune  malade,  d'apparence  vigoureuse,  indique  avec  précision  et  délimite  nettement  la 
région  dont  elle  souffre  ;  son  siège  est  le  tiers  inférieur  de  la  jambe  gauche.  Il  y  a  là  (fig.  2q) 
une  zone  de  forme  ovalaire  mesurant  9  centim.  dans 
son  grand  axe  vertical  et  4  dans  eon  petit  axe  trans- 
versal. L'extrémité  inférieure  est  distante  de  trois 
travers  de  doigt  du  pli  de  l'articulation  tibio- tarsien- 
ne; elle  dépasse  la  crête  médiane  du  tibia  qu'elle 
déborde  en  dedans  d'un  travers  de  doigt.  Les  tégu- 
ments de  la  région  n'offrent  rien  de  spécial,  ni  élé- 
vation de  la  température  locale,  ni  rougeur,  ni  pigmen- 
tation anormales,  ni  (edème,  ni  empâtement.  Le  frôle- 
ment détermine  en  ces  pointa  une  démangeaison  très 
désagréable  plus  accusée  nu  centre  qu'à  la  périphérie 
de  la  plaque  ;  si  le  frottement  est  plus  intense,  aux 
démangeaisons  succèdent  des  sensations  douloure  :8es 
de  déchirement  qui  arrachent  des  cris  à  la  jeune 
tille  ;  si  la  pression  devient  plus  forte,  la  patiente  a 
des  tressautements  ;  aux  sensations  éprouvées  s'ajoute 
une  cuisson  violente;  si  on  insistait,  il  en  résulterait 
peut-être,  au  dire  de  la  malade,  une  véritable  crise  de 
nerfs.  Quand  a  éclaté  la  ph<ase  des  douleurs  paroxys- 
tiques, la  malade  évite  avec  soin  tout  ce  qui  pourrait 
exagérer  ces  douleurs  et  à  cet  effet  relève  ses  robes 
dans  la  marche  pour  empêcher  tout  frottement.  Les 
piqûres  agissent  de  la  même  façon  que  les  impressions 
tactiles  légères  ou  profondes. 

Toutefois  piqûre  et  tact  sont  particulièrement  hyper- 
esthésiques  dans  la  moitié  supérieure  de  la  plaque- 

On  réussit  à  trouver  là  une  nodosité,  point  de  départ  de  l'hyperesthésie,  ayant  les 
dimensions  et  la  forme  d'un  grain  de  blé  couché  transversalement  roulant  sous  la  peau  ;  la  pres- 
sion à  son  niveau  est  des  plus  pénibles  et  les  douleurs  qui  naissent  à  son  contact  s'irradient  à 
toute  la  Bone.  Sur  toute  l'étendue  du  territoire  douloureux  le/roid  est  moins  bien  perçu  que 
sur  la  peau  saine  ;  pour  le  chaudy  il  n'existe  pas  de  différence.  Le  courant  faradique  y  est 
plus  vivement  ressenti  que  sur  le  reste  de  la  peau  ;  un  courant  minimum  avec  écartement 
des  bobines  de  7  centimètres  et  demi  qui  n'est  pas  reconnu  sur  la  peau  normale  est  net- 
tement perçu  sur  la  zone  malade.  L'hyperesthésie  tactile  de  cette  plaque  est  très  atténuée 
par  une  application  de  gaïacol  durant  10  minutes.Sauf  l'existence  de  cette  zone  spéciale,  le 
membre  est  indemne  ;  ses  articulations  jouent  sans  douleur,  tous  les  mouvements  se  font 
aisément  Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  même  liberté  ;  des  sensations  analogues  à 
celles  du  côté  opposé  mais  très  atténuées  auraient  apparu  dans  une  région  symétrique.  La 
sensibilité  générale  est  intacte  ;  il  n'y  a  pas  d'hémianesthésie.  On  note  un  rétrécissement 
bilatéral  marqué  du  champ  visuel  (ûg.  30). 

Très  émotive,  très  sensible,  sans  cesse  préoccupée  de  l'existence  de  la  petite  nodosité 
que  nous  avons  décrite,  la  malade  se  plaint  d'éprouver,  après  des  fatigues,  quelques  dou- 
leurs dans  les  genoux  et  les  chevilles  :  elle  n'a  jamais  eu  d'attaques  franches  de  rhuma- 
tisme, pns  plus  que  des  crises  de  nerfs  avec  perte  de  connaissance.  Elle  se  plaint  souvent 
de  crampes  d'estomac  ;  par  moments  ap))arais8ent  des  sensations  de  picotement  dans  la 
gorge  avec  accès  de  suffocation.  La  malade  est  ordinairement  constipée.  Ses  règles  sont 
normales.  Bien  de  particulier  dans  les  autres  organes.  Ses  urines  ne  contiennent  ni  sucre, 
ni  albumine,  ni  dépôt  ;  poUakiurie  diurne. 

La  zone  hyperesthésique  devenant  pour  la  patiente  Torigine  d'une  véritable  infirmité^ 
une  intervention  a  été  décidée  et  pratiquée  le  28  juillet  dernier  par  M.  le  professeur  Lane- 
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longue,  dans  le  but  d'enlever  le  nodule  douloureux.  Après  une  injeoiion  sous-cutanée  de 
cooaïne  qui  n'a  pas  insensibilisé  complètement  le  cbamp  opératoire,  une  incision  elliptique 
a  mis  à  jour  le  nodule  indépendant  de  tout  rameau  nerveux,  enveloppé  de  lobules  adipeux 
de  toutes  parts  sauf  dans  les  couches  profondes  du  derme  auxquelles  il  adhère  (fig.  31). 
Entièrement  énucléé  de  sa  gangue  graisseuse,  le  noyau  extirpé  est  du  volume  d*un  pois, 
divisé  par  un  sillon  profond  en  deux  petits  mamelons,  d*aspect  luisant,  nacré,  de  consis- 

OD  OG 
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FiG.  30. 

tance  très  dure.  En  regardant  attentivement  cette  petite  tumeur,  on  n'y  décèle  (los  la 
présence  de  filet  nerveux  apparent,  on  n*en  voit  pas  davantage  à  la  coupe. 

L'examen  histologique  de  cette  petite  tumeur  a  été  fait  : 

lo  Par  la  méthode  de  Golgi  qui  a  permis  de  constater  Tabsence  de  cellules  et  de  fibres 
nerveuses  dans  le  corps  de  la  tumeur. 

29  Après  fixation  par  l'acide  osmique  à  1  p.  100.  Sur  ces  dernières  coupes   en  série,  il 

n'existe  pas  de  fibres  nerveuses  ;  la  tumeur  est  constituée  par  un  tissu  conjonctif  ûwciculé. 

Dans   les  couches    profondes,   on  trouve  des  lobules  d'accroissement 

^^__^    MiMw_i        représentés  par  des  faisceaux  d'un  tissu  fibrillaire  se  colorant  en  rouge 

\^^'i^^/:,J       vif  par  la  fuchsine  acide  de  van  Gieson,  réactif  des  fibres  connectîve^. 

'■^^■Ji^-f-'  '^    "        A  un  examen  superficiel  et  sans  le  secours  des  colorations  effective», 

on  pourrait  confondre  ces  lobules  avec  des  flots  de  fibres  mnsculairea 

lisses.  A  la  surface  de  ce  fibrome   sous-dermique,   Tépiderme  aminci 

a  une  structure  normale.  De  plus,  il  n^existe  pas  de  fibres  musculaires 

lisses  dans  la  trame  de  ce  nodule  qui  est  un  fibrome  pur. 

L'opération  a  eu  pour  conséquence  la  disparition  intégrale  des  douleurs  spontanées  et 
provoquées.  Le  frottement  ne  les  réveille  plus,  mais  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
existent  encore.  Au  centre  de  la  cicatrice  opératoire  et  dans  une  étroite  lone  ovalaire  qai 
la  circonscrit,  on  note  de  l'insensibilité  tactile,  de  rhypoalgésie,  ainsi  qu'une  hypoestbésie 
marquée  au  froid  et  au  chaud.  On  traite  séance  tenante  ces  troubles  sens! tifs  par  lee 
agents  esthésiogènes.  L'expérience  du  transfert  réussit  parfidtement  :  TapplicatioD  d'ane 
pièce  de  monuide  pendant  une  demi-heure  sur  la  zone  atteinte  provoque  un  retour  à  la 
normale  de  la  sensibilité  et  en  un  point  symétrique  de  l'autre  jambe  apparaît  une  hypoes- 
thésie  légère.  L'expérience  tentée  une  seconde  fois  à  l'aide  d'une  pièce  en  or  donne  des 
résultats  positifs  et  la  malade  est  toute  surprise  de  voir  que  la  sensibilité  a  reparu  subite- 
ment au  niveau  et  autour  de  la  cicatrice  opératoire. 

En  somme,  une  jeune  malade  atteinte  d'un  nodule  sous-cutané  de  la  jambe 
voit  se  développer  tout  autour  une  zone  où  les  douleurs  sont  tellement  aiguës 
qu'une  intervention  chirurgicale  est  rendue  nécessaire.  L'examen  histologique 
de  la  petite  tumeur  extirpée  montre  que  c'est  un  fibrome  pur  n'englobant  pas 
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dans  son  intérieur  d'éléments  nerveux  et  n*en  comprimant  pas  dans  son  voisi- 
nage, dernier  point  déterminé  par  une  dissection  minutieuse.  Les  nerfs  qui  se 
distribuent  aux  téguments  de  la  face  externe  de  la  jambe,  branches  du  cutané 
péronier  en  haut,  du  musculo-cutané  en  bas,  ne  sont  nullement  atteints  par  la 
tumeur  du  reste  très  mobile  ;  d'ailleurs  les  troubles  de  la  sensibilité  n'affectent 
nullement  la  zone  de  distribution  de  Tun  des  filets  nerveux  de  cette  région.  Il 
existe  en  outre  dans  le  tableau  clinique  des  éléments  qu'on  ne  saurait  passer 
sous  silence  :  une  femme  jeune,  très  émotive,  atteinte  d'un  léger  rétrécissement 
du  champ  visuel  et  d'une  pollakiurie  diurne  avec  urines  normales,  est  très  préoc- 
cupée par  son  nodule  sous-cutané  depuis  le  jour  de  sa  découverte  ;  les  accès 
douloureux  spontanés  ou  provoqués  qu'elle  éprouve  disparaissent  après  l'opéra- 
tion, mais  il  persiste  des  modifications  de  la  sensibilité  objective  ;  cette  ânes- 
thésie  traitée  par  les  agents  esthésiogènes,  disparait  complètement;  Texpérience 
du  transfert  est  positive. 

Ainsi  les  troubles  sensitifs,  suscités  à  la  surface  du  revêtement  cutané  par  un 
fibrome  dépourvu  d'éléments  nerveux,  ont  été  influencés  par  les  agents  esthé- 
siogènes. Ces  troubles  de  sensibilité  doivent  donc  être  confondus  avec  les  anes- 
thésies  mobiles  symptomatiques  de  l'hystérie.  Au  fibrome  se  surajoute,  dans  ce 
cas,  une  topoalgie  névropathique. 
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822)  Préparations  au  formol-méthylène  (Formol-methylen  Behandlung), 
par  G.  RossoLiHO  et  W.  Murawieff  (de  Moscou).  Note  préliminaire.  NeuroL 
Centralhl.,  1897,  n«  16,  p.  722. 

L'action  fixatrice  du  formol  sur  les  produits  de  dégénérescence  de  la  myéline 
(gouttelettes  graisseuses,  masse  granuleuse,  gouttes  de  myéline)  a  été  signalée 
par  l'un  des  collaborateurs  dans  une  précédente  communication.  (Note  deBusch. 
Neufol,  Centralbl.,  1896,  n«  11.) 

Depuis  les  auteurs  ont  remarqué  que  le  bleu  de  méthylène  agit  d'une  façon 
élective  sur  la  myéline  des  pièces  ainsi  traitées  « 

Leur  technique  est  actuellement  la  suivante  :  un  fragment  est  mis  dans  la 
solution  de  formaline  à  2-2,5  p.  100  pendant  1  à  2  jours,  puis  dans  une  solution  à 
4  p.  100  pendant  un  temps  égal,  ou  mieux  encore  plus  longtemps.  Une  fois  fixée, 
la  pièce  peut  être  passée  dans  les  alcools  et  la  celloïdine. 

La  coloration  se  fait  en  portant  la  préparation  dans  une  solution  de  bleu  de 
méthylène  à  1/2  p.  100,  qu'on  chauffe  jusqu'à  l'apparition  de  bulles.  Après  le  refroi- 
dissement, la  préparation  est  portée  dans  une  solution  alcoolique  (90  p.  100)  d'ani- 
line (1  p.  100)  pendant  un  temps  variable  (de  quelques  secondes  à  9  minutes),  lavée 
ensuite  à  l'alcool  à  95  p.  100,  puis  éclaircie  à  l'huile  de  cajeput,  et  montée  dans 
le  baume.  Eviter  l'action  ultérieure  de  la  lumière  solaire. 

Les  fibres  à  myéline  des  nerfs  périphériques  et  des  racines  se  présentent,  dans 
des  préparations  ainsi  traitées,  sous  deux  aspects  :  a)  le  cylindre-axe  est  en  bleu 
franc,  la  myéline  en  bleu  pâle,  avec  les  incisures  de  Lantermann  plus  réfrin  - 
gentés  et  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann  en  bleu,  b)  La  fibre  est  dans  toute 
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sa  longueur  parsemée  d'une  foule  de  granulations,  petites,  mais  de  calibre  varia- 
ble, disposées  dans  la  couche  la  plus  externe  de  la  myéline,  sous  la  gaine  même 
dans  les  fibres  périphériques,  abondantes  surtout  au  niveau  des  incisures  de 
Lantermann  ;  sur  une  coupe,  ces  granulations  forment  un  anneau  à  la  périphérie 
delà  fibre  ;  elles  sont  colorées  en  bleu,  légèrement  rosé,  c'est-à-dire  violacées. 
Le  cylindre-axe  est  d'un  bleu  plus  pâle  que  dans  les  fibres  de  la  première 
espèce  ;  les  noyaux  gardent  le  même  aspect.  Les  fibres  de  la  première  espèce 
sont  les  plus  rares,  et  se  rencontrent  surtout  chez  les  individus  jeunes. 

Les  cellules  de  névroglie  sont  colorées  en  bleu  foncé. 

Des  coupes  du  système  nerveux  présentent  ainsi  un  aspect  très  frappant  :  les 
faisceaux  de  fibres  de  la  substance  blanche  sont  à  myéline  granuleuse  ;  les  fibres 
de  la  substance  grise  (cornes,  olives,  écorcej  sont  à  myéline  homogène  et  pâle. 
Chez  le  nouveau-né  les  fibres  à  myéline  granuleuse  manquent  complètement  ; 
mais  la  myéline  développée  autour  des  fibres  des  racines  postérieures  et  de 
quelques  faisceaux  de  la  moelle  tranche  nettement. 

Cette  méthode  est  également  applicable  aux  pièces  pathologiques .  L'examen 
du  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné  depuis  6  jours,  permet  de  voir  la 
segmentation  de  la  myéline  en  blocs  longitudinaux  d'un  bleu  rougeâtre,  farcis, 
surtout  vers  les  extrémités,  de  granulations,  vivement  colorées  en  bleu  ;  entre  les 
blocs  de  myéline,  sous  la  gaine  de  Schwann^  on  trouve  ces  mêmes  granulations, 
qui  forment  des  agglomérations  irréguiières,  d'aspect  homogène.  Les  noyaux  et 
le  cylindre-axe  ont  conservé  leur  aspect  normal. 

Dans  le  nerf  sectionné  depuis  deux  jours,  les  amas  de  myéline  sont  envoie  de 
disparition  et  se  colorent  plus  faiblement  ;  les  granulations  bleues  sont  deve- 
nues plus  rares  ;  par  contre,  les  agglomérats  bleus  sont  plus  nombreux  ;  on  les 
rencontre  surtout  au  niveau  des  étranglements  de  Ranvier  et  des  incisures  de 
Lantermann.  Le  cylindre-axe  est  plus  pâle  et  plus  réfringent,  les  noyaux  se 
sont  multipliés. 

L'apparence  des  dégénérescences  des  tubes  nerveux  du  névraxe  est  la  même  ; 
mais  comme  ces  tubes  manquent  de  gaine  de  Schwann,  les  granulations  bleues 
peuvent  se  répandre  dans  les  interstices,  qui  sont  envahis  également  par  les 
leucocytes. 

Plus  tard  on  rencontre  des  cellules  granuleuses  qui  se  transforment  elles- 
mêmes  â  la  longue  en  sphères  homogènes  d'un  bleu  pâle. 

Les  altérations  cellulaires,  mises  en  évidence  par  cette  méthode,  ne  diffèrent 
pas  de  celles  que  révèle  la  méthode  de  Nissl  (vacuolîsation  et  chromatolyse 
périphérique  dans  un  cas  d'intoxication  par  la  toxine  diphtéritique). 

Cette  méthode  a  donc  le  double  avantage  de  permettre  une  analyse  plus 
pénétrante  de  la  structure  de  la  myéline,  et  de  révéler  les  plus  délicates  altéra- 
tions des  cellules  et  de  leurs  prolongements. 

Elle  combine  les  avantages  de  la  méthode  de  Marchi  et  ceux  de  la  méthode  de 
Nissl.  E.  AuscHER. 

823)  Nouvelle  méthode  de  coloration  du  système  nerveux  central 

(Eine  ncue  Méthode  zur  Fârbung  des  Centralnervensystcms),parJ.ALLEnii.iND, 
de  Vienne.  NeuroL  CentralbL,  1897,  n^  16,  p.  727. 

Cette  méthode,  qui  donne  des  résultats  remarquables  pour  les  pièces  non  dur- 
cies au  bichromate,  est  également  applicable  à  celles  durcies  dans  l'alcool. 

Les  coupes  minces,  obtenues  par  les  procédés  ordinaires,  sont  portées  dans  la 
solution  olRcinale  de  perchlorure  de  for  dédoublée  pendant  quinze  â  vingt  minutes 
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(chaufTer  légèrement),  puis  rincées  rapidement  à  Teau  et  plongées  dans  une 
solution  de  tannin  à  20  p.  100  pendant  une  ou  deux  heures  à  Tétuve. 

La  solution  de  tannin  doit  être  faite  depuis  trois  semaines  environ  et  avoir  bruni  ; 
quand  elle  est  à  point,  il  faut  arrêter  le  développement  ultérieur  des  moisissures 
par  rébullition.  La  différenciation  des  coupes,  d'un  bleu  noir  violacé  uniforme  au 
sortir  de  la  solution  tannique,  se  fait  par  le  procédé  de  Pal,  solution  de  perman- 
ganate et  acide  sulfureux.  L'auteur  emploie  une  solution  de  permanganate  de 
potasse  à  0,5  p.  100  et  des  solutions  d'acide  oxalique  et  de  sulfite  de  soude 
à  1  p.  100. 

Cette  méthode  a  l'avantage  de  colorer  en  jaune  le  protoplasma  cellulaire  et 
ses  expansions,  en  noir  intense  le  noyau;  la  coloration  secondaire  avec  quelque 
coloration  nucléaire,  qu'il  est  d'ailleurs  possible  de  pratiquer,  devient  donc 
inutile. 

Avant  d'éclaircir  e^  de  monter  les  coupes  dans  le  baume,  il  est  bon  de  les  sou- 
mettre à  l'action  d'une  solution  d'acide  acétique  à  1/2  p.  100. 

Cette  méthode,  qui  donne  des  préparations  comparables  aux  plus  belles  de  la 
méthode  de  Weigert,  est  bien  moins  coûteuse  puisqu'elle  n'emploie  pas  Théma- 
toxyline.  E.  Auscher. 

824)  Les  localisations  motrices  dans  la  moelle  lombo-saorée  (11  pages, 
7  fîg.),  par  le  D'  F.  Sano  (Anvers).  Journal  de  Neurologie,  n«»  13  et  14,  1897, 
Bruxelles. 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  qui  se  base  sur  Tétude  par  coupes  sériées 
de  :  une  moelle  d'enfant  athrepsique,  deux  moelles  de  tuberculeux,  4  moelles 
d'amputés  à  différents  niveaux  du  membre  inférieur  et  avec  survie  variable, 
une  moelle  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  et  quelques  moelles 
d'animaux  d'expériences  : 

«  L'altération  périphérique  du  cylindre-axe  détermine  à  distance  des  modi- 
fications du  corps  cellulaire  correspondant. 

a  La  mélectomie  détermine  des  modifications  cellulaires  dans  les  segments 
médullaires  dont  les  parties  amputées  recevaient  leur  innervation. 

«r  La  loi  de  l'action  à  dislance  exercée  sur  le  corps  cellulaire  par  altération  ana- 
tomique  ou  fonctionnelle  du  cylindre-axe  existe  aussi  bien  pour  les  neurones 
centraux  que  pour  les  neurones  périphériques.  » 

Par  l'étude  comparée  des  lésions  médullaires  différentes  suivant  Pétendue  des 
amputations,  l'auteur  établit  quelques  localisations  médullaires  : 

a  A  la  partie  supérieure  de  la  4«  paire  sacrée  natt  une  colonne  de  cellules  qui 
occupe  dans  la  suite  la  partie  la  plus  dorsale  des  noyaux  latéraux  et  remonte 
avec  quelques  variations  de  forme  et  de  subdivisions  jusque  dans  la  5«  lombaire. 
Elle  agit  sur  les  muscles  du  pied  et  sur  les  muscles  de  la  jambe. 

R  A  la  partie  supérieure  de  la  2«  sacrée  apparaît  dans  la  partie  antérieure  des 
groupes  latéraux  une  petite  colonne  de  cellules  qui  s'élargit  rapidement  à  la 
l***  sacrée  et  remonte  jusqu'à  la  partie  supérieure  de  la  5o  lombaire.  Dans  tous 
nos  cas,  ce  noyau  est  resté  intact.  Nous  lui  donnons  pour  fonction  l'innervation 
des  muscles  fessiers. 

«  Un  peu  en  dehors  de  ce  noyau  en  naît  un  autre  au  niveau  de  la  4«  lombaire. 
Il  remonte  en  gardant  sa  situation  latérale  externe  jusque  dans  la  2o  lombaire, 
c'est  le  noyau  du  quadriceps  femoris,  altéré  profondément  dans  le  2«  de  nos 
cas,  un  peu  moins  dans  le  1",  intact  dans  le  3«  cas. 

«  En  dedans  de  ce  noyau  se  trouve  probablement  le  noyau  des  obturateurs  et 
des  adducteurs  qui  commence  plus  bas  que  lui. 
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«  En  ce  qui  concerne  le  noyau  médian,constatons  qu'il  s*est  trouvé  atteint  dans 
le  S*»  cas  seulement,  et  ce  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle  lombaire.  Les 
muscles  de  la  masse  lombo-sacrée  étaient  le  siège  de  foyers  purulents. 

«  Le  noyau  des  muscles  demi-membraneux,demi-tendineux  et  biceps  se  trouve 
probablement  vers  le  centre  de  la  corne  antérieure. 

«  La  circulation  de  ces  différents  noyaux  est  souvent  différenciée.  » 

Constatant  qu'il  suflit  de  sectionner  périphériquement  un  nerf  pour  pouvoir 
en  retrouver  le  centre  d'innervation,  l'auteur  pense  que  nous  sommes  en  posses- 
sion d'une  méthode  nouvelle,  dont  la  précision  et  la  finesse  sont  évidentes,  et 
qui  nous  permet  de  dissocier  les  unités  fonctionnelles  d'un  ou  de  plusieurs 
centres  sans  intervenir  chirurgicalement  ni  directement  sur  ceux-ci. 

La  première  partie  du  travail  est  la  confirmation  des  recherches  de  NissI,  de 
Marinesco,  de  Lugaro>  de  Flatau,  etc.  La  seconde  n'est  qu'une  ébauche  qu'il 
s'agira  de  coordonner  avec  les  tentatives  analogues,  mais  moins  précises, 
d'autres  auteurs,  particulièrement  celles  de  Hammond  et  de  Gollins,  pour  arri- 
ver à  la  connaissance  de  la  topographie  fonctionnelle  des  noyaux  moteurs  mé- 
dullaires. {AtUoanaly»e.) 

825)  Sur  le  faisceau  spécial  interne  des  cordons  latéraux  (Ueber  das 
besondere  mediale  BUndel  der  Seitenstrânge),  par  le  professeur  W.  v.  Bechte- 
REw  (avec  2  figures).  Neurol.  Centralbl,,  1897,  n«  16,  p.  680. 

L'on  sait  que  Flechsig  a  donné  le  nom  de  zone  limitante  à  la  partie  du  fais- 
ce  au  latéral  qui  borde  la  substance  grise  ;  l'on  a  supposé  que  des  fibres  commis- 
sur  aies  courtes,  des  fibres  provenant  des  colonnes  de  Glarke,  ou  bien  des  racines 
postérieures  participaient  à  sa  formation.  Cette  dernière  hypothèse  est  erronée, 
puisque  les  sections  expérimentales  des  racines  postérieures  n'entraînent  pas 
de  dégénérescence  dans  la  zone  limitante;  il  est  acquis  également  que  les  fibres 
provenant  de  la  colonne  de  Clarke  croisent  simplement  ce  faisceau. 

Depuis  longtemps,  Bechterew  (1)  en  se  basant  sur  Tembryogénie  a  reconnu 
comme  une  formation  indépendante  la  partie  postérieure  de  cette  zone  et  l'a 
dénommée  faisceau  interne  du  cordon  latéral,  «  médiates  Seitenstrangbundel  v. 
Ce  faisceau  se  myélinise  entre  le  sixième  et  le  septième  mois.  Bechterew  suppo* 
sait  déjà  que  ces  fibres  proviennent  des  cellules  sous-jacentes  de  la  substance 
grise. 

Ce  faisceau  répond  donc  exactement  au  faisceau  spécial  de  la  zone  latérale  de 
a  moelle  épinière  que  Bruce  a  décrit  dans  cette  revue  (Rev,  neurol,  1896,  n^  23, 
p.  698).  Mais  c'est  à  tort  que  cet  auteur  prétend  que  ce  faisceau  n'a  encore  été 
l'objet  d'aucune  mention.  E.  Auschbr. 

826)  Instrument  pour  enregistrer  les  mouvements  de  l'écriture,  le 
graphographe  (Di  uno  instrumento  per  raccoliere  le  grafiche  dei  movi- 
menti  deile  diti  nella  scrittura,  grafografo),  par  G.  Oeici.  Eivista  di  palologia 
nervosa  e  mefiiale,  vol.  II,  fasc.  7,  juillet  1897. 

L'auteur  a  entrepris  une  série  d'études  sur  la  psychologie  de  l'enfance  en  com- 
mençant par  la  physiologie  de  l'écriture  chez  les  enfants.  Dans  cette  première 
note  il  décrit  un  instrument  avec  lequel  il  se  propose  de  recueillir  le  graphique 
des  mouvements  des   doigts  dans  Tucte   de   l'écriture.  Le  graphographe  est 

(1)  Beoiiterbw.  Beitungsbahnen.  Édition  russe,  1893.  Édition  ail emande,! 893.  2«  édition 
ruBM,  1896. 
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constitué  par  un  porte-plume  très  mince,  portant  trois  leviers  d'égale  longueur 
articulés  au  tiers  de  la  hauteur  du  porte-plume;  les  leviers  se  terminent  en  bas 
par  des  plaques  disposées  pour  recevoir  les  trois  doigts  qui  tiennent  le  porte- 
plume  pour  écrire  ;  les  plaques  sont  fixées  par  une  substance  élastique  qui  est 
comprimée  par  les  efforts  qu'exerce  chaque  doigt  dans  l'écriture.  En  haut,  les 
leviers  sont  en  rapport  avec  la  membrane  de  trois  tambours  très  légers  dispo* 
ses  autour  de  l'extrémité  extérieure  du  porte-plume;  les  tambours,  par  de  fins 
tubes  de  caoutchouc,  communiquent  avec  trois  autres  tambours  en  rapport  avec 
le  cylindre  enregistreur.  D'autres  appareils  simples,  appliqués  sur  la  table, 
immobilisent  l'avant  bras  et  rendent  le  papier  mobile  de  telle  sorte  que  les 
mouvements  des  doigts  sont  seul  transmis  et  enregistrés.  L'auteur  reproduit 
quelques  graphiques  qui  montrent  la  précision  et  l'utilité  de  l'instrument.  Le 
graphographe  pourrait  être  appliqué  à  l'étude  des  nombreux  problèmes  que 
soulèvent  la  physiologie  et  la  pathologie  de  l'écriture  ;  l'auteur  a  déjà  commencé 
l'étude  de  l'écriture  des  déments  paralytiques.  Massalongo. 

NEUROPA  THOLOGIE 

827)  De  l'interdépendanoe  fonctionnelle  des  centres  corticaux  du  lan- 
gage (23  pages,  6  fig.),par  le  D'  F.  8ano  (d'Anvers).  Journal  de  Neurologie ^ 
n"  12  et  13,  1897,  Bruxelles. 

L'auteur  expose  tout  d'abord  la  clinique  et  Tanatomie  pathologique  d'un  cas 
d'apJuuie  sensorielle,  caractérisé  par  de  la  cécité  verbale  et  de  l'agraphie  com- 
plètes^ de  la  surdité  verbale  atténuée,  de  la  paraphasie  et  de  la  jargonaphasie. 
Hémianopsie  probable  ;  pas  de  phénomènes  de  paralysie.  Après  un  an  et  neuf 
mois,  le  malade  mourut  brusquement  d'une  hémorrhagie  cérébrale,  localisée 
dans  l'hémisphère  droit. 
La  lésion  de  l'hémisphère 
gauche  put  être  étudiée 
en  détail  par  coupes  sé- 
riées. Il  y  avait  ramollisse- 
ment cérébral,  par  throm- 
bose artérielle,  d'un  terri- 
toire occupant  les  deux 
tiers  postérieurs  du  gyrus 
supra  marginalis  et  le  tiers 
postérieur  du  gyrus  tem- 
poralis  superior.  Le  gyrus 
angularis,  pli  courbe,  était 
resté  pour  ainsi  dire  in- 
tact. Le  foyer  plongeait 
jusqu'au  ventricule  latéral 
et  avait  détruit  par  dégé- 
nérescence secondaire  tou- 
tes les  fibres  qui  associent  le  territoire  indiqué  aux  autres  régions  corticales 
et  sous-corticales.  Il  y  avait  eu  destruction  partielle,  suivie  de  dégénérescence 
secondaire,  dans  le  fasciculus  longitudinalis  superior,  le  fasciculus  longitudinalis 
inferior,  la  radia tio  occipito-thalamica.  Une  portion,  peu  considérable  il  est 
vrai,  du  tapetum,  avait  également  été  détruite  directement  et  par  dégénérescence 
secondaire  (fig.  32  et  33). 

Dans  la  discussion  du  cas,  l'auteur  se  range  nettement  à  l'avis  de  Dejerine  et 


Fio.  32.—  Hémisphère  gauohe.  L'étendue  superficielle  de  la 
lésion  est  figurée  en  traits  horizontaux. 
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il  admet  que  «  la  lésion  d'un  des  centres  du  langage  entraîne  une  altération  du 
langage  intérieur  et  par  suite  des  altérations  manifestes  ou  latentes  de  toutes  les 
modalités  du  langage,  avec  troubles  prédominants  sur  la  fonction  des  images 

directement  détruites  »  (Thèse  de 
Miraliié).  Il  combat  les  vues  de 
Charcot  et  de  ses  élèves  et  s'atta- 
che particulièrement  à  démontrer 
que  le  schéma  de  Grasset,  défendu 
peu  auparavant  à  la  Société  belge 
de  neurologie  par  Crocq  fils,  est 
artificiel  et  manque  d'objectivité 
anatomique. 

Il  s'attache  à  montrer  toute  la 
complexité  du  problème  anatomique 
et  discute  les  théories  de  Flechsig, 
dont  il  a  critiqué  {Journal  de  neu- 
roi.,  p.  18,  1897)  le  caractère  trop 
absolu,  mais  dont  il  admet,  malgré 
les  travaux  de  Dejerine  (SocUU  de 
BioL,  20,  II,  1897)  et  de  Sachs 
[Monatschriftf.Ps.u.  iV.,  p.  199,  ï, 
1897),  l'idée  fondamentale,  l'exis- 
tence des  centres  d'association  in- 
termédiaires aux  régions  sensitivo- 
motrices  primitives.  Il  admet  que 
les  centres  d'association  sont  pour- 
vus chez  l'adulte  de  fibres  de  pro- 
jection et  que  les  régions  sensitivo- 
motrices  sont  unies  par  des  voies 
directes.  Il  croit  que  c'est  par  l'in- 
tervention de  ces  dernières  que  se 
font  les  actes  les  plus  simples,  vé- 
ritables réfiexes  cérébraux.  Cette 
relation  directe,  niée  par  Flechsig, 
est  admise  par  Dejerine  et  par 
Sachs;  à  la  même  époque  où  fut 
écrit  le  travail  de  l'auteur,  Bastian 
leur  attribuait  le  même  rôle  dans 
la  physiologie  du  langage  (Lum- 
neian  lectures  ;  aplasia  and  other 
speech  defects,  1897). 

L'auteur  combat  particulièrement 
l'existence   d'un   centre   d'idéation 
sus-cortical  et  s'attache  à  démontrer 
que  les  aphasies  dites  sus-corticales 
sont  le  résultat  du  trouble  du  lan- 
gage intérieur. 
Une    observation   clinique    plus 
approfondie  et  plus  détaillée  eût  été  désirable.  Mais  telle  qu'elle  se  présente, 
cette  observation  suivie  d'une  autopsie  minutieuse  ne  saurait  être  négligée.  Il 
est  à  noter  que  les  observations  anatomo-pathologiques  d'aphasie  sensorielle 


FiG.  33.  —  Coupes  Tertico-transversalea  de 
rhémÎBphère  gnuche  aaiv^ant  les  lignes  de 
repère  de  la  figure  précédente.  —  Le  foyer  de 
ramolliBseraent  est  figuré  en  traits  horizon- 
taux, les  dégénérescences  secondaires  en  poin- 
tillés. 
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sont  relativement  rares  et  que  celle-ci  n'est  que  la  quatrième  avec  examen 
microscopique  par  coupes  sériées.  {Autoanàlyse.) 

828)  Deux  cas  de  tumeur  des  lobes  frontaux.  Due  cas!  di  tumore  dei  lobi 
frontali),  par  Tambroni  et  Obici.  Rivisia  di  patologia  nervom  e  mentale,  vol.  II; 
fasc.  4  et  6,  avril  et  juin  1897. 

La  marche,  dans  les  deux  cas,  se  fît  dans  un  sens  opposé.  Chez  le  premier 
malade,  les  troubles  psychiques  se  manifestèrent  sept  mois  avant  les  autres 
symptômes  de  localisation  (hémiparésie,  convulsions,  etc.)  ;  dans  le  second  cas, 
au  contraire,  on  eut  d'abord  les  symptômes  somatiques,  puis  les  troubles 
psychiques.  Les  autopsies  confirmèrent  l'existence  des  tumeurs  diagnostiquées 
et  rendirent  compte  de  leur  développement  en  sens  opposé  ;  la  première  avait 
eu  son  origine  dans  la  substance  blanche  du  lobe  préfrontal  et  s*était  avancée  du 
côté  des  noyaux  de  la  base  et  de  la  capsule  ;  la  deuxième,  originaire  de  la  région 
rolandique,  avait  atteint  le  lobe  frontal.  Les  auteurs  considèrent  les  rapports  de 
rintelligence  et  des  lobes  frontaux  ;  ils  croient  que  ce  serait  prêter  à  Péquivoque 
que  de  parler  d'une  localisation  de  l'intelligence.  Dans  le  mécanisme  compliqué 
d'un  acte  intellectuel^  est-il  nécessaire  que  la  corticalité  frontale  soit  intacte  et 
que  les  fibres  qui  la  mettent  en  rapport  avec  les  autres  parties  du  cerveau  le 
soient  aussi  ?  Telles  sont  les  deux  questions  du  problème.  Les  auteurs  croient 
que  dans  les  lobes  frontaux,  fibres  et  cellules,  se  passent  les  dernières  phases, 
les  plus  complexes,  des  actes  psychiques.  Beaucoup  de  faits  cliniques  ne  sont 
pas  de  nature  à  jeter  quelque  lumière  sur  la  fonction  du  lobe  frontal  parce  que 
toutes  les  tumeurs  intracrâniennes  peuvent  entraîner  des  troubles  mentaux  qui 
reconnaissent  comme  cause  générale  la  compression  par  hydropisie  des  ventri- 
cules. Mais  dans  les  deux  cas  Thydropisie  manquait  ;  elle  manque  aussi  dans 
les  cas  de  tumeurs  de  la  fosse  crânienne,  au  moins  dans  les  premiers  temps 
alors  que  les  troubles  psychiques  sont  déjà  marqués.  D'autre  part,  l'augmenta- 
tion de  la  pression  endocrânienne  n'est  pas  un  argument  contre  l'idée  d'une 
spécialisation  des  lobes  frontaux,  car,  si  tout  le  cerveau  est  comprimé,  eux 
aussi  le  sont.  Puis,  si  les  troubles  mentaux  sont  causés  par  une  tumeur  ayant 
un  siège  autre  que  les  lobes  frontaux,  on  peut  admettre  une  action  à  distance 
sur  le  seul  lobe  frontal  aussi  bien  que  cette  action  sur  Técorce  entière. 

Si  une  tumeur  des  lobes  frontaux,  accompagnée  de  troubles  psychiques  graves, 
peut  ôtrc  considérée  comme  une  démonstration  de  la  part  importante  que  pren- 
nent ces  lobes  aux  processus  psychiques,  il  ne  s'ensuit  pas  que,  dans  tous  les 
cas,  la  présence  des  troubles  psychiques  autorise  le  diagnostic  de  siège  ;  la  loca- 
lisation se  fait  plutôt  en  tenant  compte  et  des  symptômes  accessoires  et  de  ceux 
qui  font  défaut. 

Les  altérations  de  la  motilité  de  la  pupille  ont  été  notées  dans  les  deux  cas; 
Bianchi  avait  déjà  rapporté  ce  symptôme  aux  lésions  des  lobes  frontaux.  Il  y  a 
lieu  de  se  demander  si  l'altération  de  la  motilité  de  Tiris  dans  la  démence  para- 
lytiquene  pourrait  pas  être  rapportée  aux  lésions  de  l'écorce  frontale  si  fréquentes 
dans  cette  maladie.  Massalongo. 

829)  Ck>ntribution  à  la  symptomatologie  de  la  paralysie  faciale  (Zur 
Symptomatologie  der  Gesichtslahmung),parToBY  Cohn,  assistant  de  la  Polikli- 
nik  de  Mendel.  Neurol,  Centralhl.,  1896,  n©  21,  p.  972. 

Fille  de  19  ans,  atteinte  subitement  à  l'âge  de  3  ans,  après  exposition  au  froid, 
de  paralysie  faciale  gauche,  avec  fièvre  et  convulsions  dans  la  moitié  du  corps  ; 
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la  paralysie  faciale  persista  seule  et  s'accompagna  de  surdité  de  Toreille  gauche. 
Ces  symptômes  n*oiit  pas  varié  depuis  deux  ans. 

L*examen  de  Tappareil  auditif  amène  Baginsky  à  conclure  à  une  lésion  de  la 
base  ;  hématome  probable. 

La  paralysie  faciale  paraît,  de  prime  abord,  totale.  Un  examen  plus  attentif 
permet  de  constater  que  le  froncement  des  sourcils,  les  mouvements  de  la  lèvre 
inférieure  et  du  menton  sont  bien  conservés,  le  plissement  du  nez  assez  bien.  Le 
voile  du  palais,  la  langue,  la  sensibilité  générale  et  spéciale  sont  normaux. 

Le  frontal,  l'orbiculaire  de  Tœil,  les  muscles  du  nez,  exception  faite  pour  le 
depressor  nasi,  ne  répondent  plus  à  aucune  excitation  électrique.  L'orbiculaire 
des  lèvres,  le  dilatateur  des  narines,  les  zygomatiques  répondent  a  l'excitation 
indirecte  galvanique  ou  faradique  des  nerfs,  ainsi  qu'à  l'excitation  directe,  mais 
plus  faiblement  qu'à  droite.  Les  autres  muscles,  particulièrement  ceux  du  menton 
ainsi  que  le  sourcilier,  se  comportent  tout  à  fait  normalement.  Par  l'excitation 
faradique  du  tronc  du  facial,  le  sourciller,  le  dilatateur  des  narines  et  les  muscles 
du  menton  entrent  seuls  en  contraction.  La  contraction  est  restée  rapide,  sans 
aucune  réaction  de  dégénérescence. 

L^auleur  conclut  de  ces  symptômes  que  la  lésion  siège  Xnu  niveau,  soit  du 
labyrinthe,  soit  de  la  base  du  crâne  vers  le  tronc  auditif  interne  ;  quant  à  la 
nature  de  la  lésion,  peut-être  une  hémorrhagie  de  l'artère  auditive  interne,  peut- 
être  un  processus  méningitique. 

L'intégrité,  parfaite  ou  relative,  de  certains  muscles  dans  la  paralysie  faciale, 
a  déjà  été  relevée  par  certains  auteurs,  Mann,  Bernhardt,  etc.,  mais  ces  auteurs 
pensaient  que  les  muscles  épargnés,  les  orbicul aires  des  yeux  et  des  lèvres, 
étaient  innervés  par  des  filets  nerveux  provenant  de  noyaux  indépendants  du 
facial,  ceux  de  l'oculo-moteur  ou  de  l'hypoglosse. 

Cette  explication  n'est  pas  applicable  au  cas  actuel.  Ce  cas  doit  encore  être 
rapproché  de  ceux  où  la  paralysie  faciale  est  congénitale  ou  d'origine  obstétri- 
cale, comme  ceux  publiés  par  Schultze,  Bernhardt,  Remak,  Mœbius,  Schaprin- 
ger,  Chisolm,  Horlan;  dans  ces  cas  l'intégrité  des  muscles  du  menton,  de  l'orbi- 
culaire des  lèvres,  du  peaucier  du  cou  a  été  formellement  notée  :  quelques-uns 
de  ces  cas  ont  été  rapportés  à  des  lésions  nucléaires,  mais  pour  d'autres  cette 
origine  ne  paraît  pas  valable.  E.  âuscher. 

830)  Sur  la  paralysie  delà  ZI«  paire,  par  le  D^  L.  Syllaba,  assistant  de  la 
policlinique  tchèque.  Mémoires  de  V Académie  tchèque^  1897. 

La  physiologie  du  nerf  de  Willis  n'est  pas,  jusqu'à  présent,  complètement 
déterminée. 

On  ne  sait  pas  si  le  larynx,  le  pharynx  et  le  voile  du  palais  sont  innervés 
par  le  nerf  de  Willis  ou  par  le  nerf  vague.  De  même  le  territoire  d'innervation 
dépendant  de  la  branche  externe  de  la  XI*  paire  et  des  branches  du  plexus 
cervical  n^est  pas  encore  déterminé. 

Pour  ces  raisons  la  pathologie  du  nerf  de  Willis  offre  quelques  difficultés  au 
point  de  vue  clinique.  L'auteur  en  a  pu  examiner  deux  cas.  Dans  le  premier  il 
s'agissait  d'une  combinaison  d'hémiatrophie  de  la  langue  avec  paralysie  du 
pharynx,  du  larynx  et  du  voile  du  palais,  dans  le  second  d'une  paralysie 
traumatique  et  d'atrophie  du  muscle  trapèze  et  de  l'élévateur  de  l'omoplate. 
Dans  le  premier  cas,  il  est  impossible  de  dire  si  le  syndrome  dont  il  est  ques- 
tion, en  dehors  de  l'affection  de  l'hypoglosse,  est  causé  par  la  lésion  du  nerf 
accessoire  ou  du  nerf  vague,  et  s'il  s'agit  d'une  lésion  nucléaire  ou  radiculaire« 
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En  se  basant  sur  le  second  point  Tauteur  définit  trois  types  de  paralysie  du 
muscle  trapèze  :  1)  paralysie  totale  simple  ;  2)  partielle  avec  conservation  de  la 
portion  acromiale;  3)  combinée  avec  la  paralysie  de  l'élévation  de  Tomoplate.  Il 
est  certain  qu'il  s'agit,  dans  le  cas  observé  par  Tauteur.  d'une  paralysie  combinée, 
mais  on  ne  peut  pas  décider  si  elle  est  causée  seulement  par  la  lésion  de  la 
branche  externe  du  nerf  de  Willis  ou  si  quelques  branches  du  plexus  cervical 
qui  sont  ici  en  jeu. 

Enfin,  le  cas  cité  a  donné  une  nouvelle  preuve  du  phénomène  appelé  #  subs- 
titution musculaire  >.  Haskovbc. 


831)  Ganses  de  l'ataxie  dans  le  tabès  dorsal  (Die  Ursachen  der  Ataxie  bei 
der  Tabès  dorsalis),  par  Frenrbl,  de  Heiden  (Suisse).  Neurol.  CentralbL,  ISdl, 
no  15,  p.  688,  etn«  16,  p.  734. 

L'auteur  pense  que  l'insuffisance  de  l'analyse  clinique  du  complexus  sympto- 
matique,  qualifié  ataxie,  est  la  principale  raison  de  notre  ignorance  actuelle.  En 
outre,  on  confond,  sous  le  nom  d'ataxie^  des  phénomènes  de  nature  différente. 

Il  faudrait  pour  chaque  cas,  se  livrer  à  un  examen  méthodique  de  la  notion  de 
position  pour  chaque  segment  de  membre,  des  différents  modes  de  sensibilité, 
etc..  L'auteur  a  pratiqué  cet  examen  sur  lôOmalades;  il  est  arrivé  aux  résultats 
suivants  : 

Troubles  de  la  êensibilité,  —  La  notion  de  position  (position  donnée  à  un  seg* 
ment  par  la  main  du  médecin)  est  constamment  troublée  chez  les  tabétiques 
ataxiques.  Chez  les  tabétiques  non  ataxiques,  la  sensibilité  articulaire  peut 
être  intacte,  ou  n'être  troublée  que  dans  certaines  articulations,  celles  des 
orteils,  par  exemple  ;  dans  certains  cas,  cette  sensibilité  est  normale,  mais  s'ef- 
fectue avec  un  retard  de  perception.  La  sensibilité  cutanée  est  presque  toujours 
intéressée  dans  les  cas  d'ataxie  manifeste  ;  tout  au  moins,  existe-t-il  toujours 
quelque  différence  dans  la  finesse  des  perceptions,  quand  on  répète  les  exa- 
mens. 

Chaque  fois  que  le  trouble  de  la  sensibilité  articulaire  est  profond  et  généra- 
lisé, on  note  de  l'ataxie  ;  si  le  trouble  se  localise  aux  jointures  des  orteils  et  du 
pied,  Tataxie  peut  manquer;  elle  existe,  quand  le  genou  et  la  hanche  sont  inté- 
ressés. Le  degré  d'ataxie  comme  des  troubles  de  sensibilité  est  inégal  d'un  côté 
à  l'autre. 

L'occlusion  des  yeux  augmente  l'ataxie  ou  la  décèle  quand  elle  semble  man- 
quer. 

Le  signe  de  Romberg  coexiste  toujours  avec  les  troubles  de  la  sensibilité. 

Le  sens  musculaire  (sens  du  degré  de  contraction)  peut  suppléer  dans  une 
large  mesure  le  sens  articulaire  et  rendre  difficile  l'examen  isolé  de  ce  dernier. 

En  général,  la  difficulté  de  la  locomotion  et  le  trouble  de  l'équilibre  sont  pro- 
portionnels au  degré  d'ataxie  des  membres  ;  il  existe  cependant  des  cas  où  l'in- 
coordination du  tronc  et  l'hypotonie  musculaire,  des  muscles  du  bassin  surtout» 
sont  les  principaux  facteurs  de  la  difficulté  de  la  démarche. 

L'incoordination  de  la  marche  est  variable  avec  toutes  les  circonstances  exté- 
rieures, nature  du  sol,  température,  appui,  etc. 

L'auteur  rejette  les  théories  médullaires  de  l'ataxie  (lésions  des  centres  coor- 
dinateurs) et  la  théorie  psychique  (perversion  de  la  conscience  et  de  l'imagina- 
tion) ;  il  pense  que  l'ataxie  traduit  le  trouble  des  sensibilités  musculaire  et 
articulaire.  E.  âuscheb. 
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832)  Contribution  à  Tétude  de  la  paresthésie  de  Bemhardt  (Zur  Kenntniss 
de  Bernhardt'schen  ScnsibîliUUstôrung),  par  Adi.er,  de  Brcsiau  NewnÀ. 
Centralhl.,  1897.  n©  16,  p.  682. 

Postier  ambulant  de  49  ans,  sans  tare  nerveuse,  tenu  à  des  stations  deboal 
prolongées,  fut  pris  en  janvier  1896  d'engourdissement  de  la  partie  sapérc 
externe  de  la  cuisse  gauche  ;  son  état  ne  s'est  pas  modifié  depuis  quinze  mois. 

Les  différents  modes  de  sensibilité,  tact,  douleur,  température,  électricité 
sont  émoussés  sur  les  deux  quarts  moyens  de  la  face  externe  de  la  cuisse. 

Il  est  remarquable  que  la  station  debout  est  Tétiologie  la  plus  ordinaire  de  ces 
troubles  dans  le  domaine  du  fémoro-cutané  externe  ;  ce  nerf  qui  passe  sous  le 
ligament  de  Poupart,  puis  dans  une  gaine  du  fascia  lata,  est  bridé  par  les  fais- 
ceaux de  ce  fascia,  quand  le  corps  repose  sur  le  membre  inférieur. 

E.  AUSCHER. 

833}  Contribution  à  l'étude  de  la  maladie  des  tics  convulsilB  (Beitrag 
zur  Lehre  von  dcr  «  Maladie  des  tics  convulsifs  »  —  mimiscbe  Krampfneurose), 
par  Bresler,  médecin  en  chef  de  l'asile  de  Freiburg  i.  Schl.  NeuroL  CentralblaH, 
1896,  no  21,  p.  965. 

Histoire  d'un  malade  de  24  ans,  sans  tare  héréditaire.  A  l'âge  de  9  ans 
apparurent  des  contractions  de  la  face  et  des  extrémités  ;  pendant  quelques 
années,  le  malade  fut  sujet  également  à  des  accès  d*épilepsie  ;  ces  accidents 
se  développèrent  à  la  suite  d'une  frayeur  causée  par  un  chien.  Des  voies  de  fait 
contre  sa  mère,  des  propos  obscènes  et  une  tentative  d'attentat  à  la  pudeur  vis- 
à-vis  de  sa  sœur,  son  incorrigible  paresse,  son  caractère  querelleur,  des  actes 
de  brutalité  et  de  destruction,  bris  de  fenêtres,  de  portes,  etc.,  déterminèrent 
son  internement  à  l'asile. 

Le  malade  est  atteint  de  tic  convulsif  de  la  face  et  de  l'épaule  ;  la  parole  est 
traînante,  heurtée,  interrompue  par  des  interjections  gutturales;  ces  explosions 
sonores  coïncident  avec  la  manifestation  du  tic,  et  ne  peuvent  être  contenues. 

En  outre,  à  la  suite  de  contrariétés  insignifiantes,  ou  même  sans  raison 
apparente,  il  est  pris  de  colère  et  brise  les  carreaux  ;  ce  dernier  acte  est  toujours 
accompli  avec  la  soudaineté  d'une  impulsion.  Il  accuse  parfois  ses  camarades 
de  dortoir  de  se  permettre  des  privautés  à  son  égard  et  pense  qu'ils  y  sont 
poussés  par  les  religieuses.  Bresler  pense  qu'il  s'agit  là  d'élucubration  d'un 
esprit  débile  plutôt  que  d'idées  délirantes  proprement  dites.  A  plusieurs  repri- 
ses, le  malade  fut  pris  d'accès  d'agitation,  qui  nécessitèrent  son  isolement  dans 
une  cellule  spéciale. 

L'auteur  fait  remarquer  que  les  mouvements  des  tiqueurs  sont  des  mouvements 
de  défense  ;  la  maladie  des  tics  convulsifs  serait  donc  une  névrose  de  défense 
(abvhrneurose)  ;  elle  reconnaîtrait  pour  cause  une  excitabilité  exagérée  des 
centres  psycho-moteurs.  Cette  théorie  rappelle  celle  que  Brener  et  Freud  ont 
proposée  pour  l'hystérie,  maladie  voisine  de  celle  des  tics  convulsifs.  Comme 
ces  mouvements  se  rapportent  toujours  à  la  mimique,  il  propose  pour  cette 
maladie  le  nom  de  mimische  Krampfneurose.  E.  Auschbr. 

834)  Hjrstérie  infantile  et  suggestion  hypnotique,  leçon  du  P'  Joffroy. 

Bévue  de  psychiatrie  j  n»  67,  1897. 

La  malade  est  une  fillette  de  15  ans,  qui  est  sujette  à  des  crises  convulsives 
dès  qu'elle  s'asseoit.  Au  bout  de  quelques  secondes,  elle  ferme  les  yeux,  la  bou- 
che se  dévie  légèrement  à  gauche,  le  haut  du  corps  se  renverse  en  arrière  et  se 
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raidit.  Les  muscles  de  la  face  sont  animés  de  légers  mouvements  convuisifs, 
plutôt  lents  ;  il  y  a  des  contractions  des  orbiculaires  des  paupières  et  des  lèvres  ; 
les  globes  oculaires  sont  fortement  attirés  en  haut  ;  il  y  a  du  grincement  des 
dents.  —  Les  mains,  alternativement  fermées  et  ouvertes,  exécutent  des  mou- 
vements qui  rappellent  ceux  de  l'athétose  et  de  la  chorée  ;  les  membres  supé- 
rieurs s'élèvent  ou  s*abaissent  en  se  contournant,  le  tout  avec  lenteur.  Aux  mem- 
bres inférieurs,  mômes  convulsions  cloniques,  mais  moins  accentuées.  —  Dans 
cet  état,  on  peut  piquer  profondément  la  peau  du  bras  ;  il  y  a  donc  pendant  l'at- 
taque perte  de  la  conscience  et  anesthésie.  La  malade  reste  assise  pendant 
toute  la  durée  de  la  crise. 

Il  est  du  reste  facile  de  transformer  cet  état  convulsif.  Il  suffît  de  gratter  dou- 
cement le  dessus  de  la  tête  ;  aussitôt  les  mouvements  cessent  et  le  visage  change 
d'expression.  Pour  mettre  un  terme  à  la  crise  il  suffît  de  souffîer  sur  les  yeux 
préalablement  entr'ouverts.  En  résumé,  crise  convulsive  provoquée  par  l'action 
de  s'asseoir  sur  une  chaise,  modifîée  par  une  friction  légère  du  sommet  de  la 
tête,  et  disparaissant  dès  qu'on  souffîe  sur  les  yeux  de  la  malade. 

En  Tabsence  de  tout  stigmate  saillant  on  pouvait  se  croire  en  présence  d'une 
hystérie  monosymptomatiquc  ;  mais  il  y  a  du  retard  dans  la  sensibilité  tactile  ; 
le  froid  et  le  chaud  sont  sentis  un  peu  différemment  à  droite  et  à  gauche  ;  le 
réflexe  pharyngien  est  aboli. 

Â  propos  du  traitement  qui  pourrait  convenir  à  ce  cas  singulier,  l'auteur  rap- 
pelle les  inconvénients  plus  ou  moins  graves  qui  peuvent  résulter  de  la  sugges- 
tion hypnotique.  Ici  la  suggestion  ne  sera  pas  employée  parce  que  les  accidents 
ne  sont  pas  bien  graves  et  surtout  parce  que  la  jeune  malade  n'a  pas  encore  été 
hypnotisée.  Thoma. 
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Séance  du  4  juillet  1896. 

835)  Des  lésions  médullaires  provoquées  par  la  toxine  tétanique, 

par  P.  Maripiesco. 

Les  cellules  nerveuses  sont  toujours  plus  ou  moins  lésées  ;  l'altération  la  plus 
apparente  porte  sur  les  éléments  chromatophiles,  qui  vont  jusqu'à  disparition 
dans  certaines  cellules  ;  la  substance  achromatique  et  le  noyau  sont  diversement 
altérés.  Les  cellules  névrogliques  sont  hypertrophiées.  Uémorrhagies  de  la  subs- 
tance grise.  Lésions  dégénératives  dans  la  substance  blanche  quand  le  tétanos 
passe  à  l'état  chronique. 

Séatice  du  22  juillet  18%. 

836)  Ophtalmoplégie  externe  totale  et  paralysie  larsmgée  relevant 
d'une  névrite  périphérique  à  marche  rapide  chez  un  malade 
atteint  de  tabès  au  début,  par  Dejbrinb  et  Petrbe?i. 

Homme  de^9  ans,  atteint  depuis  plusieurs  années  de  douleurs  fulgurantes,  et 


612  REVUE    NEUROLOGIQUE 

chez  lequel  se  développent  très  rapidement  une  paralysie  du  muscle  des  yeux 
et  de  la  dyspnée  inspiratoire.  Il  succombe  neuf  semaines  après  ces  accidents,  à 
une  crise  do  sulTocation.  L'intérêt  clinique  du  cas  réside  dans  la  rapidité  d*évo- 
lution  des  accidents  paralytiques.  L'intérêt  anatomique  consiste  dans  une 
névrite  parenchymateuse  aiguë  des  nerfs  spinal,  pneumogastrique^  récurrent, 
nerfs  moteur  oculaire  commun  et  externe,  lésions  révélées  par  l'autopsie  et 
Texamen  histologique. 

837)  De  rétat  dn  réflexe  orémastérien  dans  la  neurasthénie, 

par  Critzmann. 

Ce  réflexe  fait  défaut  chez  les  neurasthéniques  héréditaires  ;  il  a  été  trouvé 
normal  dans  trois  cas  de  neurasthénie  acquise. 

838)  Paralysie  et  atrophie  musculaire  consécutives  à  des  injeotioiis 

de  cultures  stérilisées  de  pneumooocnies,  par  Revlingbr. 

L'auteur  présente  un  lapin  qui  conserve  les  symptômes  nerveux  susdits, 
après  guéris  on  des  phénomènes  généraux  provoqués  par  les  injections 
pratiquées. 

Séance  du  îi  novembre  1896, 

839)  Phénomènes  de  réparation  dans  les  centres  nerveux  après  la 

section  des  nerfs  périphériques,  par  G.  Marinesco. 

On  sait  qu*après  la  section  d'un  nerf  périphérique  les  cellules  médullaires 
correspondantes  subissent  des  lésions  qui,  tantôt  aboutissent  à  Tatrophie  défini- 
tive, tantôt  se  réparent.  Par  des  sections  de  l'hypoglosse  chez  des  lapins,  Tau- 
teur  a  pu  étudier  le  processus  de  réparation.  On  note,  dans  le  noyau  corres- 
pondant, au  nerf  coupé,  une  augmentation  de  volume  et  une  coloration  plus 
intense  des  cellules  en  voie  de  réparation  ;  les  éléments  chromatophiles  sont 
hypertrophiés  ;  l'auteur  étudie  leur  mode  de  reconstitution. 

840)  De  la  dysgraphie  émotionnelle,  par  FÉRé. 

L'auteur  en  rapporte  un  cns  :  cette  dysgraphie  ressemble  beaucoup  à  la 
crampe  des  écrivains,  mais  à  l'inverse  de  cette  dernière,  elle  s'atténue  par  la 
répétition  de  TefTort. 

Séance  du  21  novembre  1896. 

841)  Influence  des  toxines  microbiennes  sur  la  contraction 
musculaire,  par  M"«  M.  Pompiuan. 

Expériences  faites  avec  M.  Charrin  :  injections  à  doses  variées  de  toxines 
diphtérique  et  pyocyanique,  particulièrement  chez  des  cobayes.  Les  toxines 
modifient  la  contraction  musculaire  de  même  que  la  fatigue,  ou  toute  autre 
cause  épuisante. 

842)  Hérédité  expérimentale,  par  MM.  Ciurrin  et  Glby. 

Présentation  du  squelette  de  deux  lapins  ;  on  y  constate  des  déformations  et 
des  diminutions  de  volume  comparables  à  celles  qu'on  observe  dans  la  paralysie 
infantile,  l'hémiplégie  Infantile,  l'ectromyélie,  l'amputation  congénitale  du  pied. 
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843)  Jusqu'où,  dans  l'état  nerveux  hystérique,  peut  aller  la  privation 
d'aliments,  par  Ch.  Richbt. 
Une  première  malade  est  soumise  à  un  régime  connu  et  dosé,  pendant  58  jours. 
Ce  régime  représente  en  moyenne  346  calories  par  jour.  La  malade  a 
dépensé  de  la  substance,  au  maximum  510  calories  par  jour,  soit  12  calo- 
ries 6,  par  kilogramme  et  par  24  heures.  C'est  là  un  chiiïro  extrêmement  faible, 
très  inférieur  à  celui  qui  représente  la  dépense  journalière  chez  les  jeûneurs 
soumis  à  une  inanition  absolue. 

Chez  une  deuxième  malade,  durant  28  jours,  l'alimentation  a  représenté 
comme  apport  journalier  de  force  à  l'organisme,  312  calories  en  moyenne,  soit 
8,7  par  kilogramme  :  mettons  9. 

En  résumant,  la  dépense  de  l'organisme  est  extrêmement  ralentie  chez  ces 
deux  malades  ;  elle  est,  par  kilogramme  et  par  24  heures  : 

Chez  la  l'«  malade 12  calories 

Chez  la 2«malade 9      — 

Chez  les  jeûneurs 22      — 

Chez  les  individus  à  alimentation  minima 40      — 

Chez  les  individus  normaux,  bien  nourris  et  travaillant    55      — 

844)  Des  échanges  respiratoires   dans   l'inanition    hystérique, 

par  Ch.  Hichbt. 

Ea  même  temps  que  l'inanition  est  réduite  à  un  minimum  très  extraordinaire, 
on  voit  une  diminution  considérable  de  tous  les  échanges  matériels. 

Chez  la  deuxième  malade  mentionnée  ci-dessus,  l'excrétion  aqueuse  par  la 
respiration  et  par  la  transpiration  cutanée,  fut  très  faible.  (On  notait  les  variations 
de  poids  du  sujet  placé  sur  une  balance,  3  milligr.  1  par  minute  et  par  kilogr. 
au  lieu  de  14  milligr.,  moyenne  normale.)  Il  y  a  môme  eu  augmentation  de 
poids  dans  deux  expériences,  ce  qui  s'explique  par  une  absorption  d'oxygène 
excédant  l'excrétion  de  CO^.  La  nutrition  est  donc,  chez  les  hystériques,  prodi- 
gieusement modifiée. 

845)  Accidents  épileptilormes  expérimentaux,  par  Charrin. 
Chez  un  cobaye  présenté  par  l'auteur^  et  qui  a  subi  une  double  amputation 
postérieure  après  avoir  reçu  de  la  toxine  diphtérique,  on  peut  provoquer  des 
crises  épileptiformes  en  pinçant  la  peau  de  la  région  cervico  dorsale. 

Séance  du  28  novembre, 

846)  Lésions  des  centres  nerveux  produites  par  la  toxine  du  «  bacillus 

botulinus  »,  par  G.  Marinesco. 
La  toxine  de  ce  microbe,  isolé  par  M.  van  Ermengen,  provoque  des  lésions 
intéressantes  des  centres  et  surtout  de  la  moelle,  lésions  à  peu  près  limitées  à 
la  substance  grise,  et  prédominant  dans  les  cornes  antérieures.  Ces  lésions 
peuvent  être  produites  par  ingestion  digestive  de  la  toxine  ;  ce  fait  est  propre  à 
éclairer  certains  cas  de  polio -encéphalo- myélite,  dont  la  pathogénie  reste 
inconnue. 

847)  Lésions  des  cellules  du  système  nerveux  central  dans  llntoxi- 
cation  addisonnienne  expérimentale  (décapsulation),  par  ëttlingbr 
et  Nageottb. 

Dans  la  moelle,  la  plupart  des  cellules  sont  altérées  :  gonflement  du  proto- 
plasma, chromatolyse,  fissuration.  Lésions  analogues  dans  le  cerveau. 
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Séance  du  5  décembre  1896. 

848)  Action  du  grand  sympathique  sur  l'intestin  grêle,  par  Courtade 

et  J.-F.  GuYON. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  grand  sympathique  thoracique  et  du 
splanchnique  produit  Parrét  des  mouvements  péristaltiques  des  deux  couches 
musculaires  de  l'intestin  grêle,  le  relâchement  des  fibres  longitudinales,  la  con- 
traction toniques  des  fibres  circulaires.  L'excitation  du  bout  central  produit  des 
effets  semblables,  mais  moins  constants.  Le  sympathique  produit  donc  sur  les 
deux  couches  musculaires  une  action  inverse. 

Séance  du  12  décembre  1896. 

849)  Expériences  sur  la  marche  normale  et  pathologiciue, 

par  Â.-M.  Bloch. 

L'auteur  indique  un  procédé  permettant  de  mouler  exactement  les  empreintes 
laissées  par  des  boiteux  sur  une  piste  de  sable. 

850)  Les  lésions  de  l'épilepsie  expérimentale,  par  Thomas. 

L'auteur  a  étudié  avec  Gharrin,  l'état  des  centres  nerveux  chez  le  cobaye 
présenté  par  ce  dernier  le  21  novembre  1896.  Ils  présentaient  un  état  anormal 
(altérations  cellulaires)  permettant  de  comprendre  comment  une  influence  méca- 
nique ou  toxique  avait  produit  chez  cet  animal  des  effets  anormaux. 

851)  Le  faisceau  cérébelleux  descendant,  par  Thomas. 

Extirpation  à  des  degrés  variables,  du  cervelet  de  cinq  chiens  et  de  cinq 
chats  ;  examen  histologique  du  névraxe. 

Séance  du  23  décembre  1896. 

852)  Lésions  des  faisceaux  médullaires  consécutives  aux  embolies 
capillaires  asepticfues,  par  H.  Lamy. 

En  injectant  de  la  poudre  de  lycopode  dans  le  sang,  on  produit  des  embolies 
capillaires,  qui  peuvent  se  limiter  à  la  substance  blanche,  et  y  déterminent  des 
foyers  de  nécrobiose.  La  destruction  des  fibres  à  ce  niveau  est  complète  au  bout 
de  cinq  à  six  jours.  Lorsque  les  foyers  sont  confluents,  une  large  zone  de  dégé- 
nérescence entoure  la  substance  grise,  et  les  lésions  les  plus  profondes  sont  au 
voisinage  de  celle-ci.  Cette  lésion  est  analogue  à  la  dégénérescence  que  produit 
dans  les  cordons  la  ligature  temporaire  de  Taorte. 

Séance  du  26  décembre  1896. 

853)  Neurofibromatose  avec  lésions  intestinales,  par  Branga. 

Dans  le  cas  rapporté,  dont  M.  Marie  avait  publié  l'histoire  clinique,  la  lésion 
portait  sur  les  nerfs  de  l'intestin  ;  cela  suffit,  même  quand  il  n'existe  pas  de 
tumeur  sur  les  nerfs  des  régions  cutanées,  pour  réaliser  Taspect  clinique  de  la 
neuroflbromatose. 
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CONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  MÉDECINE 

[Tenu  à  Moscou  du  19  au  26  août  1897. 

Section   des   maladies  nerveuses   et  mentales  (Suite  et  fin,) 

COMMUNICATIONS  DIVERSES 

854)  Note  sur  le  délire  mélancolique,  par  Gh.  Vallon,  médecin  en  chef 
à  TAsile  de  Villejuif,  et  A.  Marie,  médecin  en  chef  de  la  Colonie  familiale  de 
la  Seine. 

Dans  cette  étude  les  auteurs  se  sont  particulièrement  attachés  aux  formes 
typiques  de  la  mélancolie,  aux  cas  pouvant  aboutir  à  une  évolution  en  quelque 
sorte  progressive,  au  délire  mélancolique  chronique  systématisé.  En  le  faisant 
ils  ont  cherché  à  isoler  dans  le  syndrome  clinique  de  la  mélancolie  ce  qui  lui 
appartient  en  propre  de  ce  qui  peut  n'être  que  symptôme  accessoire  et  variable. 

Dans  le  groupe  de  mélancolies,  on  peut,  comme  Lasègue  l'a  fait  pour  les 
persécutés,  distinguer  des  cas  offrant  avec  ces  derniers  d'ailleurs  certaines 
analogies,  mais  pouvant  leur  être  opposés  comme  types  do  mélancolie  vraie, 
essentielle,  avec  des  caractères  fondamentaux  dont  les  formes  chroniques  systé- 
matisées ne  sont  que  Taccentuation  progressive,  la  cristallisation  si  Ton  peut 
ainsi  dire,  la  forme  stéréotypée  en  un  mot  (délire  chronique  des  négations  de 
Cotard). 

Cette  étude  à  pour  but  de  dégager  d^abord  du  complexus  symptomatique  ce 
qui  est  délire  mélancolique  vrai,  de  ce  qui  n'est  qu'idées  mélancoliques.  Les 
auteurs  attribuent  à  ces  deux  mots  [délire  par  opposition  à  idées  simples)  le 
même  sens  qu'on  attribue  aux  mêmes  expressions  en  ce  qui  concerne  les  persé- 
cutés. De  môme  qu'il  y  a  des  malades  quelconques  à  idées  de  persécution 
symptomatique  et  des  malades  à  délire  de  persécution  idiopathique,  de  même  il 
y  aurait  des  malades  à  idées  mélancoliques  et  d'autres  à  délire  mélancolique. 
C'est  ce  dernier  que  cette  étude  a  pour  but  d'isoler  en  une  entité  clinique  com- 
parable à  la  maladie  de  Lasègue. 

855)  Sur  les  attectionsparassrphiliticnies,  par  le  professeur  Raphaël  Vizioli 

(Naples). 

I.  —  Quatre  cas  de  diplégie  cérébrale  spastique  infanUle,  —  Forme  hérédo-familiale,  — 
Sans  tare  nerveuse  desparents.Pèresyphilitique,quatreans  avant  le  mariage.  Les 
4  malades,  une  fille  et  trois  garçons  nés  à  terme,  sans  anomalie  de  Taccouche- 
ment,  etc.  Tous  bien  portants  jusqu'à  l'âge  de  2  ans  à  peu  près.  Apparition  à  cette 
époque,  de  contractures  aux  membres  inférieurs  et  puis  aux  supérieurs  à  un 
degré  difTérent.  Ils  n'ontjamais  marché  à  cause  de  la  rigidité  extrême  des  mem- 
bres inférieurs.  Intelligence  médiocre.Le  troisième  parle  bien,  les  autres  parlent 
à  peine,  lentement,  prononcent  quelques  mots.  Cette  forme  de  diplégie  fami- 
liale est  progressive  et  il  faut  la  ranger  parmi  les  alTections  organiques  hérédi- 
taires qui  comprennent  la  paralysie  spinale  spastique  familiale,  les  diiïérentes 
formes  d'amyotrophie  familiale,  l'ataxie  héréditaire  de  Friedreich,  etc. 

Il  semble  que  c'est  l'expression  d'une  faiblesse  de  certains  systèmes  des  cen< 
très  nerveux,  en  rapport  avec  l'action  plus  ou  moins  intense  de  certaines  toxines 
qui  circulent  dans  l'économie.  Il   paratt  qu'à  une  certaine  époque  de  la  vie 
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la  disparition  d'une  fonclion  ou  d'un  système  organique  est  fatale  pour  les 
malheureux  qui  en  sont  prédestinés.  Une  loi  biologique  se  reproduirait  en  ce 
cas,  une  loi  qui  veut  que  certains  animaux  perdent  à  une  époque  fixe  des  orga- 
nes et  des  fonctions  importantes,  et  que  les  naturalistes  appellent  métamorphoêe 

régressive. 

II.  —  Contribution  clinique  à  l'étude  d'une  forme  d'amy atrophie  spinale  proffresêive, 
d'origine  syphilitique. 

Ce  nouveau  type  d'amyotrophie,  ayant  des  ressemblances  avec  le  type  Aran- 
Duchenne  et  avec  la  maladie  de  Charcot,  ades  caractères  anatomiques  et  cliniques 
propres  et  bien  distincts.  Entrevu  par  Duchenne  et  Vulpian,  ce  type  a 
a  été  bien  étudié  par  Raymond,  Poussard,  Fournier,  etc.  —  Raymond  a  fait 
l'autopsie  d'un  cas  qui  est  resté  unique  dans  la  littérature.  Selon  cet  auteur,  les 
lésions  anatomiques  conduiraient  à  une  méningo-myélite  vasculaire  diiïuse 
avec  des  altérations  considérables  des  cornes  antérieures  et  propagation  même 
aux  cordons  blancs  antérolatéraux.  L'altération  des  vaisseaux  (jusqu'à  Toblité- 
ration  de  quelques-uns  d'eux)  est  la  lésion  primitive,  d'après  Raymond,  de 
laquelle  les  autres  dépendent. 

La  symptomatologie  de  cette  affection  se  résume  ainsi  qu'il  suit  :  Douleurs  et 
paresthésies,  parésies  et  paralysie  qui  précèdent  l'atrophie  commençant  par 
les  muscles  de  la  main  et  peu  à  peu  atteignant  tous  les  muscles  du  corps  ; 
conservation  de  la  sensibilité  et  des  réflexes. 

Cette  symptomatologie  se  trouve  dans  un  cas  que  l'auteur  est  en  train  d'étu- 
dier. Le  malade  est  déjà  arrivé  au  dernier  terme  de  la  maladie. 

Dans  ce  cas,  on  doit  attribuer  la  maladie  aux  toxines  de  la  syphilis,  que  le 
malade  avait  prise  à  l'âge  de  vingt  ans. 

856)  M.  Raïciilinb  montre  à  ce  propos  les  photographies  d'une  de  ses  malades, 
affectée  d'atrophie  musculaire  progressive,  probablement  d'origine  para- 
syphilitique,  qu'il  a  présentée  il  y  a  un  an  à  la  Société  médicale  du  IX*  arron- 
dissement de  Paris  et  qui  ofl're  une  atrophie  presque  totale  des  muscles  de  la 
nuque^  ce  qui  est  généralement  rare, surtout  dans  les  premiers  stades  delà  maladie. 
La  malade  peut  à  peine  tenir  sa  tête  droite,  celle-ci  retombe  lourdement  sur  le 
sternum  au  moindre  choc.  En  dehors  de  l'atrophie  musculaire,  il  existe  chez  cette 
malade  une  exagération  des  réflexes  rotuliens.une  trépidation  spinale,  des  trou- 
bles passagers  de  la  vessie,  et  des  douleurs  sourdes,  parfois  intenses  dans  les 
parties  atrophiées  (membres  supérieurs,  cou  et  nuque).  Ce  symptôme  complexe 
fait  présumer  également  une  méningo-myélite  difl'use  vasculaire  (Raymond). 

857)  De  l'antagonisme  entre  rhérédité  névropathique  et  les  lésions 
organiques    du    système    nerveux    chez  les   ssrphilitiqaes,  par 

J.  Orschansry,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Kharkow. 

D'après  les  observations  de  l'auteur,  la  syphilis  seule,  sans  hérédité  névropa- 
thique, donne  une  proportion  beaucoup  plus  considérable  d'affections  nerveuses 
que  la  syphilis  accompagnée  d'hérédité  morbide.  D'autre  part,  la  syphilis  seule 
cause  presque  exclusivement  des  lésions  organiques  du  système  nerveux  t-l 
surtout  du  cerveau  ;  les  névroses  et  les  psychoses  fonctionnelles  ne  s'y  observent 
presque  pas,  chez  les  hommes  comme  chez  les  femmes. 

Enfin,  on  observe  que  la  syphilis  seule  ou  accompagnée  de  l'hérédité  nerveuse 
frappe  plus  souvent  les  hommes  que  les  femmes.  Dans  ce  deuxième  fçroupe 
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(hérédité-!- syphilis)  on  rencontre,  outre  les  maladies  organiques  du  système 
nerveux,  quelques  cas  fonctionnels  (névroses-psychoses). 

Les  affections  fonctionnelles  du  système  nerveux  ayant  une  nature  moins 
grave  que  les  affections  organiques,  on  relève  ce  fait  paradoxal  que  rhérédité, 
au  lieu  d'aggraver  l'action  de  la  syphilis  sur  le  système  nerveux,  Tatténue  au 
contraire. 

On  pourrait  dire  ainsi  que  sous  l'influence  de  l'hérédité  névropathique  un 
certain  nombre  d'affections  organiques  se  transforme  en  maladies  fonctionnelles. 

Le  nombre  des  enfants  atteints  de  maladies  fonctionnelles  prévaut  de  beau- 
coup sur  celui  des  enfants  atteints  de  lésions  organiques  du  système  nerveux. 
Parmi  ces  derniers,  on  trouve  quelques  cas  d'anomalie  de  développement,  et  il 
ne  reste  qu'un  nombre  très  restreint  de  lésions  vraiment  organiques.  Si  l'on 
se  rappelle  que  chez  les  syphilitiques  on  n'observe  presque  pas  de  névroses, 
on  voit  que  la  pathogénie  subit  une  modification  par  le  passage  héréditaire,  et 
l'état  morbide  s'affaiblit  chez  les  enfants  syphilitiques. 

Dans  les  familles  non  syphilitiques,  la  plus-value  des  affections  fonctionnelles 
chez  les  héréditaires  et  celle  des  maladies  organiques  chez  les  non  héréditaires, 
se  met  ici  en  relief  autant  que  dans  les  familles  syphilitiques. 

Le  point  le  plus  caractéristique,  pour  le  groupe  des  héréditaires  non  syphili- 
tiques, c'est  le  nombre  très  considérable  de  psychoses. 

Numériquement  l'hérédité  directe  ou  psychopathique  est  égale  à  toutes  les 
autres  formes  de  l'hérédité,  prises  ensemble. 

Tous  ces  faits  peuvent  se  résumer  en  ces  deux  propositions  : 

1«  Autant  une  névrose  fonctionnelle  prédispose  l'organisme  aux  différentes 
autres  affections  fonctionnelles,  autant  elle  sert  de  moyen  de  défense  contre 
les  lésions  organiques  du  système  nerveux. 

2o  De  même,  une  hérédité  névropathique  défend  le  système  nerveux  contre 
l'action  néfaste  de  la  syphilis. 

858)  Sur  un  nouveau  traitement  curatil  des  névralgies  périphériques, 

par  C.  Ballabene  (Rome). 

L'auteur  parle  de  diverses  névralgies  et  passe  en  revue  les  remèdes  qu'on 
emploie  aujourd'hui  dans  le  but  de  calmer  la  douleur  en  s'arrêtant  sur  les  qua- 
lités thérapeutiques  de  chacun  d'eux. 

Il  traite  enfin  d'une  nouvelle  préparation,  notamment  du  Valérianate  de  Méthyle, 
qu'il  a  nommé  Algotiicon  (vainqueur  de  la  douleur),  en  solution  dans  l'eau,  à  cause 
ses  excellents  effets  sédatifs. 

859)  Quelques  nouvelles  méthodes  de  traitement  des  maladies  du 
système  nerveux  oentral,  par  Alexandre  Robertson  (Glasgow). 

Ces  méthodes  sont: 

L  Application  de  chaud  et  de  froid  à  température  graduée.  A  cet  effet  l'auteur 
a  construit  un  appareil  spécial. 

IL  Percussion  du  crâne,  comme  méthode  thérapeutique  dans  certaines  formes 
d'aliénation  où  les  symptômes  présents  indiqueraient  la  nécessité  d'un  léger 
stimulant  pour  la  surface  corticale  du  cerveau. 

III.  Impressions  psychiques,  traitements  par  suggestion  méthodique  ou  sys- 
tématique appliquée  aux  maladies  du  système  nerveux. 
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IV.  Douches  froides  prolongées  à  la  lêle,  Irùs  efficaces  pour  calmer  les  con- 
vulsions de  l'alcoolisme  aigu. 

V.  Ëlectrisalion  du  bulbe  rachidien. 

860)  Sur  le  piiaplsme  nocturne  chronique,  par  HaTchline  (Paris). 

Le  priapisme  chronique  nocturne  e.st  une  affection  assez  rare  et  très  rebelle 
au  traitement.  Ralchline  cite  trois  cas  de  cette  affection  qu'il  a  observés  dans  sa 
clientèle  privée.  Un  de  ses  malades  est  un  tabétique  à  la  période  préataxique, 
avec  dégénération  progressive  très  avancée  des  nerfs  optiques.  Chez  l'autre, 
Taffection  s'est  développée  à  la  suite  d  une  blennorrhagie  chronique  traitée  par 
des  dilatations  très  fréquentes  et  douloureuses.  Le  troisième  est  un  ancien 
syphilitique,  très  nerveux,  chez  lequel  l'exploration  spéciale  révèle  une  hyper- 
esthésie  très  prononcée  de  la  muqueuse  uréthrale. 

M.  Pitres  (Bordeaux)  croit  que  le  priapisme  n'est  pas  rare  dans  le  tabès.  Il 
cite  trois  cas  de  tabès  où  le  priapisme  nocturne  persistait  pendant  de  longues 
années  rebelle  à  tout  traitement. 

M.  MiifOR  (Moscou)  rappelle  le  travail  de  M.  Grinstein  qui  a  observé  le  pria- 
pisme très  souvent  dans  Timpaludisme  en  Caucase. 

861)  Les  troubles  psychiques  dans  la  polsrnévrite,  par  le  professeur  Jollt 

(Berlin). 

M.  Jolly  se  range  a  l'avis  de  Korsakoff,  qui  considère  les  troubles  psychiques 
dans  la  polynévrite,  comme  toxémiques,  c'est-à-dire  provoqués  par  diverses 
ptomaïnes  et  autres  produits  toxiques  de  l'économie.  Sur  61  cas  de  polynévrite 
observés  par  l'auteur,  46  malades  (dont  35  hommes  et  9  femmes)  présentaient 
des  troubles  psychiques  plus  ou  moins  prononcés,  notamment  du  délire  simple 
d'intensité  diverse,  et  à  évolution  tantôt  favorable,  tantôt  chronique  et  station- 
naire  (avec  passage  à  la  démence). 

Les  altérations  anatomo-pathologiques  de  cette  psychose  ne  sont  pas  encore 
suffisamment  étudiées. 

Les  cas  examinés  par  l'auteur  accusaient  une  perte  plus  ou  moins  considérable 
des  fibres  tangentielles. 

En  terminant,  M.  Jolly  propose  d'appeler  les  troubles  psychiques  de  la  polyné- 
vrite d'après  le  nom  de  l'auteur  qui  en  a  le  premier  donné  la  descripUon  magis- 
trale, à  savoir  «  la  psychose  de  Korsakoff  ». 

MM.  KoRSAROFP,  MoELi,  NiJBGORODZEFP  et  JoLLY  prennent  part  à  la  discussioD. 

862)  L'aliénation  mentale  momentanée  dans  l'intozioation  aloooliqne. 
Attitude  illogique  de  la  loi  civile  (incapacité)  et  criminelle  (res- 
ponsabilité)^ par  SuTHERLAND  (Édimbourg). 

Les  recherches  faites  par  l'auteur  sur  l'alcoolisme  dans  divers  pays  durant  les 
dix-sept  dernières  années,  l'ont  conduit  à  la  conclusion  que  l'alcoolisme  est  le 
facteur  principal  de  l'aliénation  mentale,  de  la  criminalité  et  de  la  misère  physique 
dans  la  société  moderne,  et  que  son  influence  funeste  va  toujours  en  croissant. 
Pour  remédier  à  cet  état  de  choses,  il  propose  de  considérer  l'alcoolique  comme 
entièrement  responsable  de  ses  actes,  crimes  et  délits  commis  dans  l'état 
divresse,  et  plus  encore,  de  considérer  l'ivresse  elle-même  comme  un  crime 
passible  d'une  certaine  punition.  L'alcoolique  doit  être  privé  de  ses  droits  ciri* 
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ques,  il  doit  être  enfermé  dans  un  asile  encore  à  l'époque  où  une  guérison  radi- 
cale est  facile  à  obtenir  ;  ses  biens  doivent  passer  sous  un  conseil  d'adminis- 
tration. 

863)  Sur    les    troubles    psychiques    daiis  la  lèpre,  par  le  professeur 

Meschbde  (Kônigsberg). 

M.  Meschede  admet  que  le  processus  lépreux  peut  exercer  une  influence 
directe  sur  le  cerveau  et  engendrer  des  troubles  mentaux  ayant  tous  les  carac- 
tères de  psychoses  infectieuses. 

Il  relate  à  l'appui  de  cette  assertion  le  cas  d*un  jeune  soldat,  âgé  de  28  ans, 
qui  à  la  suite  des  phénomènes  généraux  de  TafTection  lépreuse  (tubercules 
cutanés  et  nerveux  avec  anesthésies  localisées  aux  membres  inférieurs)  fut  pris 
brusquement  (après  quelques  prodromes  de  caractère  mélancolique)  d'un  délire 
hallucinatoire  aigu  (acuter  hallucinatorischer  Wahnsinn)  qui  a  duré  quatre  mois 
et  demi.  Fait  remarquable,  la  période  initiale  de  la  psychose  était  accom- 
pagnée de  phénomènes  congestifs  du  côté  de  la  peau.  Avec  la  disparition  de  la 
psychose,  la  turgescence,  Thyperesthésie  et  les  paresthésies  cutanées  dispa- 
rurent également.  Pendant  la  période  d'état,  les  hallucinations  cutanées  (et 
celles  du  sens  musculaire)  prédominaient,  ce  qui  est  également  assez  caracté- 
ristique pour  l'infection  lépreuse. 

864)  Sur  les  localisations  dans  le  ganglion  géniculé  externe,  parle  pro- 

fesseur Henschen  (Upsal). 

M.  Henschen  décrit  un  cas  très  intéressant  d'hémianopsie  en  secteur  (qua- 
drant hémianopsie)  où  l'autopsie  a  démontré  Texistence  d'un  kyste  hémorrha- 
gique  dans  la  partie  occipitale  du  thalamus  et  du  pulvinar,  s'étendant  jusqu'à  la 
limite  supérieure  du  corps  géniculé,  ayant  détruit  la  moitié  dorsale  du  corps 
géniculé,  et  laissant  intact  le  tractus  aussi  bien  que  la  voie  optique  occipitale. 

De  ce  fait  Tauteur  tire  les  conclusions  suivantes  : 

1<>  La  partie  dorsale  du  ganglion  géniculé  correspond  au  secteur  (quadrant) 
dorsal  de  la  rétine,  ce  qui  confirme  l'hypothèse  déjà, émise  par  l'auteur  relative 
à  la  disposition  des  faisceaux  nerveux  dans  la  voie  optique  intracérébrale  et  à 
la  localisation  des  centres  de  la  vision. 

2o  La  partie  affectée  du  ganglion  géniculé  innerve  les  parties  correspondantes 
des  deux  rétines,  car  l'hémianopsie  (quadrant  hémianopsie)  était  toujours  latérale, 
ce  qui  encore  une  fois  confirme  l'opinion  antérieurement  émise  par  Henschen, 
De  cette  façon  la  partie  supérieure  du  ganglion  géniculé  contient  un  mélange 
de  fibres  correspondant  aux  moitiés  supérieures  des  deux  rétines  ;  probablement 
la  même  disposition  de  fibres  se  retrouve  dans  chaque  partie,  même  plus  petite, 
du  corps  géniculé.  Cependant  jusqu'au  corps  géniculé  les  faisceaux  de  fibres 
appartenant  aux  deux  rétines  différentes  ont  un  parcours  tout  à  fait  distinct  et 
séparé,  comme  Pont  démontré  les  recherches  de  l'auteur. 

3°  Le  fait  que  l'hémianopsie  en  secteur  a  persisté  dans  le  cas  précité  pendant 
des  années  entières  sans  aucun  changement  prouve  qu'il  existe  dans  le  corps  géni- 
culé une  localisation  constante,  ei  que,  par  conséquent,  entre  les  parties  dorsales  et 
les  parties  centrales  de  ce  corps,  il  ne  peut  pas  exister  de  suppléance  fonctionnelle. 

Ce  fait  concorde  avec  trois  autres  observations  antérieures  du  même  auteur, 
où  la  lésion  était  probablement  localisée  également  dans  la  moitié  dorsale  du  corps 
géniculé,  et  où  cliniquement  on  a  observé  une  hémianopsie  en  secteurcott^tonfeet 
invariable  (dans  un  cas,  pendant  des  années). 
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Tous  ces  faits  indiquent  l'existence  d'une  projection  de  la  rétine  dans  le 
centre  de  la  vision,  opinion  émise  antérieurement  par  Tauteur  à  rencontre  de 
l'opinion  de  Monakow  et  Viallet  qui  admettent  une  suppléance  fonctionnelle 
entre  diverses  parties  du  centre  visuel. 

865)  CSontribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow 

par  Lad.  Has&ovec  (Prague). 

On  connaît  bien  rinsufFisance  des  diverses  théories  qui  ont  été  émises  jus- 
qu'à présent  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow.  C'est 
la  théorie  de  l'intoxication,  soutenue  par  la  majorité  des  auteurs  de  tous  les 
pnys,  qui  semble  prédominer  à  présent.  Mais  on  est  encore  loin  d'avoir  pu  éluci- 
der le  mode  de  cette  intoxication.  On  parle  de  l'altération  de  la  nutrition  géné- 
rale due  à  la  glande  thyroïde  altérée  ou  kl'hyperthyroîdation  qui  peut  être  primaire 
ou  secondaire,  et  dépendre  elle-même  d'un  trouble  du  système  nerveux.  Les  expé- 
riences faites  par  l'auteur  dans  l'institut  de  M.  Spina,  à  Prague,  et  concernant 
l'action  du  liquide  thyroïdien  sur  le  système  nerveux  central  l'ont  conduit  aux 
résultats  suivants  : 

Le  liquide  thyroïdien  produit,  après  l'injection  intraveineuse,  une  diminution 
de  la  pression  sanguine  intra -artérielle  et  l'accélération  du  pouls  (constatée 
également  par  MM.  Sch&ffer  et  Olivier),  c'est-à-dire  le  symptôme  cardinal  de  la 
maladie  de  Basedow.  Quelle  est  la  cause  de  cette  accélération  ?  Elle  peut  pro- 
venir ou  bien  de  la  paralysie  du  centre  ou  de  l'appareil  périphérique  du  nerf 
vague,  ou  bien  elle  est  l'eiTet  d'une  excitation  des  centres  intra-cardiaques  et  du 
muscle  du  cœur  même,  et  enfin  elle  peut  être  causée  par  l'excitation  des  nerfs 
accélérateurs. 

Mais  l'on  observe  l'accélération  du  pouls,  même  quand  on  a  coupé  les  nerfs 
vagues  ou  quand  on  a  paralysé  leur  appareil  périphérique  au  moyen  de  l'atro* 
pine.  Ce  n'est  donc  pas  la  paralysie  du  nerf  vague  qui  entraîne  Taccélération  du 
pouls  dont  il  est  question.  Si  l'on  sectionne  le  bulbe,  on  n'observe  aucune  accé- 
lération du  pouls,  après  l'injection  thyroïdienne.  Cela  prouve  que  ce  n'est  pas 
non  plus  l'excitation  directe  du  cœur  qui  cause  son  accélération,  et  on  est  ainsi 
conduit  à  croire  que  c'est  le  centre  des  nerfs  accélérateurs  dans  le  bulbe  qui  est 
influencé  par  le  liquide  thyroïdien. 

Pour  en  donner  une  preuve  directe,  l'auteur  a  excisé  les  premiers  ganglions  dor- 
saux (ganglia  stellata)  dans  lesquels  se  trouve  le  plus  grand  nombre  de  fibres  accé- 
lératrices ;  dani  une  autre  série  d'expériences  il  a  coupé  la  moelle  au-dessus  de  la 
première  vertèbre  dorsale  qui,  d'après  Stricker  et  Wagner,  renferme  aussi  les 
nerfs  accélérateurs.  Il  n'a  observé  dans  ces  cas,  après  l'injection  thyroïdienne, 
aucune  accélération  du  pouls  ou  bien  une  accélération  insignifiante  qui  n'est 
jamais  montée  à  la  hauteur  de  celle  que  l'on  avait  observée  avant  l'excision 
des  ganglions  stellaires.  On  observe,  au  contraire,  quelquefois  un  léger  retard 
du  pouls.  Le  nerf  vague  (Schid  et  Moleschott)  et  le  nerf  sympathique  cer- 
vical (Bezold)  renferment  aussi  quelques  fibres  accélératrices;  ainsi  si  Ton  coupe 
en  même  temps  les  ganglions  stellaires  et  le  sympathique,  on  n'obtient  jamais, 
après  l'injection  thyroïdienne,  aucune  accélération  du  pouls. 

On  peut  observer  l'accélération  du  pouls,  après  l'injection  thyroïdienne,  même 
dans  les  cas  où  le  pouls,  par  suite  d'un  tonus  exagéré  du  nerf  vague,  est  ralenti. 
Dans  le  cas  où  l'on  irrite,  par  exemple,  le  centre  du  nerf  vague  par  l'absence  de 
l'oxygène,  par  la  cessation  de  la  respiration  artificielle,  on  obtient  le  même  effet. 
L'accélération  peut  monter  jusqu'au  166  p.  100.  Il  a  injecté  régulièrement  un  ou 
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deux  centimètres  cubes  de  liquide  obtenu  par  la  macération  aqueuse  de  quatre 
glandes  thyroïdes  de  chiens  ou  do  moutons  (15  —  30  gr.  Thyroidini  Siccati 
Merck,  100  gr.  d'eau  distillée). 

Ces  expériences  semblent  jeter  une  nouvelle  lumière  sur  les  relations  existant 
entre  le  nerf  vague  et  le  nerf  accélérateur,  et  elles  mettent  en  lumière  pour  la 
première  fois  la  possibilité  de  Texcitation  toxique  du  centre  des  nerfs  accéléra- 
teurs. 

En  ce  qui  concerne  la  diminution  de  la  pressions  anguine  intra-artérielle,  celle-ci 
ne  dépend  pas  de  l'accélération  constatée,  elle  n'est  pas  exclusivement  d'origine 
bulbaire  et  elle  peut  dépendre  aussi,  ou  bien  des  centres  spinaux  ou  bien  de  la 
périphérie  môme. 

La  solution  de  ce  problème  ainsi  que  l'étude  histologique  spéciale  concer- 
nant les  bulbes  dans  les  cas  d'hyperthyroïdation  feront  l'objet  d'études  pro- 
chaines. D**  Raïchlinb. 


CONGRES  INTERNATIONAL  DE  NEUROLOGIE,  DE  PSYCHIATRIE, 
D'ÉLECTRICITÉ  MÉDICALE  ET  D'HYPNOLOGIE 

Tenu  à  Bruxelles  du  ik  au  19  se^otembre  1897. 
Suite  (1). 

866)  L'acromégalie,  par  Tanburini  (Naples). 

L'auteur  conclut  comme  suit  : 

P  Dans  les  cas  typiques  d'acromégalie  (30  avec  autopsie,  recueillis  jusqu'à 
présent)  ne  manque  jamais  la  tumeur  de  l'hypophyse.  Cette  tumeur  est  consti- 
tuée ordinairement,  ou  par  la  simple  hypertrophie  de  la  glande,  ou  par  un  adé- 
nome total  de  l'organe,  dans  lequel  sont  conservés  les  principaux  éléments  cons- 
titutifs du  corps  pituitaire  ; 

2o  Dans  tous  les  crânes  des  géants  observés  (12)  on  trouve  un  agrandissement 
et  une  excavation  de  la  sella  turcica,  tels  qu'on  est  autorisé  à  en  conclure  qu'il  y 
avait  toujours  tumeur  de  l'hypophyse  ; 

2f*  Donc  l'accroissement  pathologique  des  os,  soit  pendant  la  période  de  for- 
mation et  d'évolution  de  l'organisme  (gigantisme),  soit  pendant  une  période  plus 
avancée  (acromégalie),  s'accompagne  toujours  d'une  tumeur  de  l'hypophyse  ; 

40  Le  fait  qu'on  ne  trouve  jamais  dans  1  acromégalie  l'atrophie  de  l'hypophyse, 
et  qu'on  ne  trouve  jamais  de  phénomènes  d'acromégalie  dans  les  cas  de  tumeurs 
hétéroiogues  (atipiques)  de  Phypophyse,  démontrent  que  cette  maladie  n'est  pas 
liée  à  l'abolition  de  la  fonction  de  cet  organe  ; 

ôo  La  présence  constante  de  la  tumeur  de  l'hypophyse  dans  Tacromégalie  et 
dans  le  gigantisme,  et  la  nature  de  la  tumeur,  hypertrophie  (ou  adénome  typique) 
totale  de  l'organe  avec  conservation  de  ses  éléments  constitutifs,  parlent  en 
faveur  de  l'hypothèse  que  l'acromégalie  soit  liée  à  l'hyperfonction  du  corps 
pituitaire. 

Répondant  à  diverses  questions  posées  par  quelques  membres  du  Congrès, 

(1)  Le  n«  19,  Iff  octobre  1897,  de  la  Revue  Neurologique ^nouiSefA  le  résumé  des  rapports 
présentés  à  ce  Congrès. 
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Tamburini  dit  qu'il  n'a  voulu  démontrer  que  l'hyperfonction  hypophysaire  sans 
interroger  le  mécanisme  pathogénique  de  la  maladie.  Il  compare  Tacromégalie  à 
la  maladie  de  Basedow  et  croit  à  une  intervention  indirecte  du  système  nenreax. 

867)  Verrier  (Passy-Paris)  fait  une  communication  sur  Tinfluence  de  Tac- 
Qonoheinent  sur  les  maladies  nerveuses  que  présentent  ultérieurement 
les  enfants  et  en  particulier  sur  la  maladie  de  Little  et  les  états  analogues. 

Van  Gbuuchten  voudrait  voir  subdiviser  la  c  spastic  rigidity  »  et  appeler  <  mala- 
die de  Little  >  le  tabès  spasmodique  des  enfants  nés  avant  terme  et  dans  un  accou- 
chement normal,  facile.  Dans  ce  cas  la  rigidité  dépend  du  défaut  de  développe- 
ment de  la  voie  pyramidale. 

868)  La  valeur  diagnostique  de  la  main  succulente  dans  la 
S3rringomyélie,  par  Grocq  (fils). 

Marie  et  Marinesco  ont  appelé  «  main  succulente  »,  une  main  présentant  des 
troubles  vaso-moteurs  particuliers,  associés  à  l'atrophie  musculaire.  Cette  main 
est  gonflée,  potelée,  dure,  cyanosée,  froide,  lisse  et  sèche;  Tatrophie  musculaire 
lui  donnerait  un  aspect  particulier.  La  main  succulente  serait,  d'après  Marinesco, 
pathognomonique  de  la  syringomyélie. 

Cependant  Gilbert  et  Garnier  ont  observé  la  main  succulente,  sans  atrophie 
musculaire,  dans  l'hémiplégie  ancienne  ;  Déjerine  a  rapporté  3  cas  de  polyomyélite 
chronique  avec  main  succulente  et  atrophie  musculaire,  type  Âran-Duchenne  ;  le 
même  auteur  a  vu  la  main  succulente  dans  la  paralysie  infantile  ;  Mirallié  l'a 
rencontrée  dans  un  cas  de  myopathie,  type  Landouzy-Déjerine. 

Marinesco  a  répondu  que  ces  cas  ne  se  rapportent  pas  à  la  main  succulente 
véritable,  celle-ci  présentant  toujours  Taspect  de  la  main  du  prédicateur.  Déjerine 
n'admet  pas  cette  nouvelle  conception  de  la  main  succulente  et  il  demande  à  son 
confrère  comment  il  se  fait  que,  dans  son  travail  primitif,  il  décrit,  sous  le  nom 
de  main  succulente,  un  cas  dans  lequel  l'aspect  de  prédicateur  faisait  défaut. 
Déjerine  ajoute  que  la  cause  principale  de  la  main  succulente  c'est  la  position 
verticale  du  membre  ;  il  cite  des  cas  où  les  phénomènes  ont  été  unilatéraux  et 
toujours  du  côté  où  le  membre  était  le  plus  souvent  dans  la  position  verticale. 

L'auteur  observe,  en  ce  moment,  le  cas  d'une  femme  de  60  ans,  qui,  depuis  12 
ans,  est  atteinte  d'une  atrophie  musculaire  progressive  ayant  débuté  parles  épaules 
et  ayant  envahi  ensuite  successivement  les  bras  et  les  avant-bras.  Il  y  a  3  ans 
les  mouvements  des  muscles  scapulaires  devinrent  impossibles,  leur  atrophie 
était  très  marquée;  au  bras,  le  biceps  était  fortement  atteint,  le  triceps  était  à 
peu  près  normal  ;  à  Tavant-bras,  les  extenseurs  étaient  seuls  atteints.  La  flexion 
du  bras  était  encore  possible  dans  de  certaines  limites  ;  l'extension  des  doigts  se 
faisait  assez  bien. 

Comme  il  y  avait  des  contractions  fibrillaires,  et  que  l'afTection  n'était  pas 
familiale,  il  faut  écarter  le  diagnostic  de  myopathie,  type  Zimmerlin,  auquel  on 
aurait  pu  songer.  Il  fallait  conclure  à  une  myélopathie  et  l'afTection  dont  il  s'agis- 
sait ne  pouvait  être  qu'une  poliomyélite  antérieure  chronique.  Mais  bientôt  la  sensi- 
bilité à  la  chaleur  et  à  la  douleur  s'atténua  et  disparut  ;  les  mains  devinrent  le  siège 
d'un  œdème  ordinaire,  intermittent;  le  diagnostic  de  syringomyélie  s'imposait. 

Petit  à  petit  l'œdème  devint  plus  constant,  plus  dur;  la  peau  se  cyanosa, 
devint  froide,  lisse  et  sèche;  en  même  temps,  l'atrophie  s'accentua,  la  flexion  du 
bras  devint  impossible,  l'extension  des  doigts  fut  abolie,  mais  les  muscles  des 
mains  restèrent  intacts. 
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L*auteur  n*hésite  pas  à  caractériser  les  mains  de  sa  malade  du  nom  demainêsuc- 
cidentea.  Il  se  range  à  Tavis  de  Déjerine  en  affirmant  que  le  caractère  de  l'atrophie 
ne  doit  pas  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la  succulence  et  croit,  comme,  lui, 
que  si  cette  succulence  s'accompagne  de  la  main  de  prédicateur,  il  faut  se  ser- 
vir du  terme  :  mcUn  de  prédicateur  suceulenie. 

Le  gonflement  des  mains  n'a  débuté  que  lorsque  les  bKas  furent  complètement 
immobilisés,  l'œdème,  qui  était  d'abord  mou  et  intermittent,  est  devenu  ensuite 
dur  et  constant,  ce  qui  semble  prouver  que  la  cause  de  la  main  succulente  est 
bien,  ainsi  que  le  pense  Déjerine,  la  position  verticale  du  membre.  Cependant, 
il  faut  ici  faire  une  restriction  et  admettre  qu'à  côté  du  facteur  mécanique  il 
y  a  un  facteur  vaso-moteur  grâce  auquel  le  premier  peut  agir. 

Aussi,  la  main  succulente  se  montrera-t-eiie  de  préférence  dans  la  syrin- 
gomyélie,  mais  sa  valeur  diagnostique  n*est  pas  aussi  nette  que  Marinesco 
Taffirme. 

869)  Un  casdesyringomyèlie  avec  pied  suoculent,  par  CRocQ(rils). 

Les  troubles  vaso-moteurs  d'origine  centrale  agissent  comme  cause  prédispo- 
sante et  la  position  du  membre  comme  cause  occasionnelle.  L'auteur  a  observé 
récemment  un  cas  de  syringomy^lie  dont  les  manifestations  se  cantonnaient  dans 
le  membre  inférieur  gauche  ;  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  25  ans  chez  lequel 
il  n'y  avait  qu'un  peu  d'atrophie  du  mollet,  une  dissociation  complète  de  la  sen- 
sibilité et  une  légère  parésie  de  la  jambe  gauche. 

Le  pied  était  le  siège  d'un  œdème  dur,  la  peau  était  cyanosée,  froide,  lisse  et 
sèche.  Ici  encore  l'œdème  avait  été  primitivement  mou  et  intermittent  pour 
devenir  ensuite  dur  et  constant. 

Le  pied  droit  était  intact;  or,  tous  deux  étaient  soumis  à  une  môme  position  ; 
il  faut  donc  admettre  qu'à  côté  de  ce  facteur  mécanique  il  y  avait  un  facteur 
vaso-moteur.  D'autre  part,  le  facteur  vaso-moteur  agissant  seul  n'aurait  pas 
suffi  à  produire  la  succulence;  si,  par  exemple,  une  lésion  analogue  s'était 
produite  à  la  région  cervicale,  elle  n'aurait  pas  donné  lieu  à  la  main  succu- 
lente, parce  que  la  position  des  membres  supérieurs  les  prédispose  moins  à 
l'œdème  mécanique. 

870)  Le  tabès  dorsal  spasmodique,  par  Crocq  (fils). 

Depuis  Erb  et  Charcot,  qui  admettaient  a  priori,  que  le  tabès  dorsal  spasmo- 
dique était  dû  à  la  sclérose  primitive  des  cordons  latéraux,  on  s'est  aperçu  que 
cette  affection  peut  se  montrer  chez  des  malades  dont  ces  cordons  sont  normaux, 
chez  d'autres  atteints  de  dégénérescences  secondaires  de  ces  cordons  et  chez 
d'autres  encore  chez  lesquels  on  constate  de  la  sclérose  en  plaques  ou  des  sclé- 
roses combinées. 

C'est  pourquoi  Marie  ne  décrit  même  pas  le  tabès  dorsal  spasmodique. 

L'auteur  croit,  cependant,  que  cette  affection  mérite  sa  place  ;  elle  constitue, 
sinon  une  entité  morbide,  du  moins  un  syndrome  cliniquement  précis  ;  car  autre- 
ment comment  désigner  cette  affection  ? 

Du  reste,  Déjerine  et  Sottas  ont  trouvé  la  sclérose  primitive  des  cordons 
latéraux  dans  un  cas  de  ce  genre.  Crocq  cite  le  cas  d'une  femme  de  65  ans, 
atteinte  de  paraplégie  avec  contracture  et  exagération  des  réflexes.  Il  ne  prétend 
pas  qu'elle  soit  atteinte  de  sclérose  prinUHve  des  cordons  latéraux  et  croit  que 
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la  sclérose  secondaire  peut  aussi  bien  engendrer  le  tabès  spasmodique.  Qu'on 
appelle  ce  syndrome  :  paraplégie  spasmodique  si  Von  y eui,  maïs  qu'on  ne  le  sup- 
prime pas,  sous  prétexte  qu'il  ne  correspond  pas  à  une  lésion  anatomo-patho- 
logique  constante. 

Du  reste,  il  y  aurait  lieu  de  contrôler,  avec  nos  méthodes  actuelles,  les  autop- 
sies dans  lesquelles  on  n'a  trouvé  aucune  lésion. 

871)  La  paraljrsie  générale,  par  Alexandre  Paris  (Maréville-Nancy) . 

Sous  cette  dénomination,  ou  plutôt  sous  celle  de  «  Paralysie  générale  progres- 
sive »,on  englobait  jadis  maints  groupes  symptomatologiques  que  Ton  a  distin- 
gués peu  à  peu  sous  Tétiquette  «  speudo-paralysie  générale  ».  C'est  ainsi  que 
Ton  est  arrivé  à  différencier  une  speudo-paralysie  générale  alcoolique,  une  pseudo- 
paralysie  générale  saturnine,  etc.,  etc.,  faisant  du  type  classique,  ou  donné  comme 
tel,  la  soi-disant  paralysie  générale  proprement  dite,  une  affection  surtout  d'ori- 
gine spécifique,  d'origpine  syphilitique. 

Pourquoi  ne  pas  en  faire  aussi  une  pseudo-paralysie  générale?  Pourquoi  est-ce 
celle-là  qui  doit  servir  de  type  plutôt  que  la  pseudo-paralysie  générale  alcoo- 
lique, par  exemple  ? 

Si  Ton  disserte  depuis  plus  d'un  demi-siècle  sur  cette  question  de  la  paralysie 
générale  sans  parvenir  à  Télucider,  sans  pouvoir  rattacher  clairement  à  une  cause 
principale  tous  les  symptômes  et  toutes  les  lésions  que  l'on  voudrait  comprendre 
dans  la  dénomination  a  paralysie  générale  >,  c'est  peut-être  parce  que  l'on  a  fait 
un  faux  départ,  parce  que  l'on  s'est  engagé  dans  une  voie  sans  issue. 

Les  descriptions  classiques  du  type  «  paralysie  générale  »  n'impliqueraient-elles 
pas  déjà  par  elles-mêmes  l'existence  de  diverses  variétés  de  paralysies  géné- 
rales ?  L'auteur  désire  surtout  établir  qu'aucune  de  ces  variétés  ne  peut  être 
considérée  comme  constituant  une  entité  morbide  ;  la  soi-disant  paralysie  géné- 
rale ne  représenterait  qu'une  phase  de  maladie  ou  d'intoxication. 

872)  Le  Bégaiement.  Sa  place  dans  la  neurologie,  par  Chervin ,  directeur 
de  l'Institution  des  Bègues  de  Paris. 

La  pathogénie  du  bégaiement  a  subi  des  fortunes  diverses.  Hippocrate  et  tous 
les  anciens  attribuaient  l'origine  du  bégaiement  à  une  humidité  anormale  du 
cerveau  et  cette  théorie  a  vécu,  plutôt  subie  qu'acceptée,  jusqu'à  la  fin  du  XVIII* 
siècle.  Depuis,  les  uns  l'ont  attribué  à  un  état  spasmodique  spécial  des  muscles 
de  la  langue,  d'autres  à  une  trop  grande  longueur  ou  à  une  trop  grande 
brièveté  de  la  langue.  On  a  tenté,  d'accord  avec  cette  théorie,  diverses  opérations 
infructueuses.  En  réalité,  le  bégaiement  a  sa  place  marquée  dans  la  neuro- 
pathologie. 

Le  bégaiement  est  une  affection  nerveuse  caractérisée  par  des  signes  très 
précis  et  qui  sont:  1<*  début  dans  la  première  enfance  ;  2^  disparition  complète 
dans  le  chant  ;  3<>  troubles  respiratoires.  Il  faut  ajouter  à  cela  un  état  mental 
spécial  causé  par  des  tares  héréditaires  souvent  très  lourdes  ;  dans  certains  cas, 
cet  état  mental  domine  toute  la  pathogénie  :  émotivité  exagérée^  phobie  verbale, 
aboulie,  tics,  etc.  Le  traitement  curatif  doit  donc  répondre  à  ces  multiples 
indications.  Une  expérience  de  50  ans  permet  à  l'auteur  d'affirmer  que  la 
guérison  en  trois  ou  quatre  semaines  est  la  règle  pour  les  malades  dociles  dans 
la  pratique  de  sa  méthode. 
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873)  Rsrthme  couplé  du  cœur  et  bradycardie  chez  les  mélancoliques, 

par  Marcel  Manheimer  (Paris). 

Les  troubles  vasculaires  sont  du  plus  haut  intérêt  dans  les  états  de  dépres- 
sion mentale.  Griesinger  a  attiré  l'attention  sur  le  pouls  lent  des  mélancoliques 
et  parle  d*un  véritable  pouls  lent  permanent  dans  ces  cas. 

Chez  une  malade  Tauteur  a  observé  une  bradycardie,  mais  une  fausse 
bradycardie  avec  rythme  couplé  du  cœur. 

Domestique,  32  ans .  Un  oncle  paternel  et  une  sœur  morte  de  complications 
cérébrales.  Fièvre  typhoïde  à  14  ans.  Misère  physiologique,  anémie.  Premier 
accès  de  mélancolie  (1883).  Accouchement  (1895).  Second  accès  de  mélancolie 
(1896)  avec  prédominance  de  torpeur  et  de  passivité,  quelques  conceptions  vagues 
de  persécution  grelTées  sur  un  fond  mélancolique,  hallucinations  auditives  et 
psycho-motrices,  mutisme  presque  absolu.  Dans  la  suite,  quelques  crises 
d'anxiété  avec  tentatives  de  suicide,  refus  d'alimentation  ;  —  au  point  de  vue 
physique  :  diminution  des  réflexes,  troubles  digestifs,  respiration  ralentie  et 
superficielle,  et  surtout  état  particulier  du  rythme  cardio  artériel. 

Ralentissement  du  pouls  (4450,  quelquefois  même  38),  qui  n'arrive  à  un  taux 
normal  que  sous  Tinfluence  d'émotions.  Sur  les  tracés,  surélévation  fréquente 
inter-diastolique,  indice  bigémination,  trigémination  passagère. 

Allorythmie  cardiaque,  rythme  couplé.  On  entend  tantôt  une  révolution  puis 
un  silence,  puis  deux  révolutions  d'égales  étendues,  —  tantôt  des  révolutions 
simples  encadrées  dans  des  silences  qui  ne  sont  égaux  qu'alternativement,  — 
Dans  deux  révolutions  se  suivant  coup  sur  coup,  les  bruits  sont  en  décrois- 
sant d'intensité. 

Ce  sont  bien  là  différentes  formes  du  rythme  couplé  ;  des  moments  passagers 
où  ce  rythme  est  normal  et  accéléré  (émotions). 

Différences  avec  la  maladie  de  Stokes-Adam:  pas  d'athérome,  pas  d'attaques 
épileptiformes  ni  apoplectiformes,  pas  de  vomissements,  etc. 

Comme  origine  de  Tallorythmie,  on  ne  peut  pas  invoquer  ici  la  digitale. 
Pas  d'afTeclion  valvulaire.  Probablement  pas  de  cardio-sclérose.  Peut-être 
myocarditc,  reliquat  de  dothiénentérie  de  l'enfance  ?  Nous  croyons  plutôt  à 
l'action  de  l'état  cérébro-nerveux,en  incriminant  le  nerf  pneumogastrique,  parti- 
culièrement dans  son  origine  bulbaire.  On  admet  en  edet  aujourd'hui  que  c'est 
là  la  cause  la  plus  fréquente  du  rythme  couplé  avec  ou  sans  altérations  cardia- 
ques concomitantes. 

En  suivant  cette  hypothèse,  on  peut  penser,  non  à  une  lésion  orgainque,  mais 
à  une  origine  auto-toxique^  (fermentations  anormales  gastro-intestinales),  ou 
plutôt  encore,  à  un  trouble  simplement  fonctionnel,  traduisant  Y  ischémie  hd- 
bairtf  comme  dans  les  adynamies  profondes  par  exemple.  A  côté  de  la  neuras- 
thénie bulbaire  (Ivanow)  il  y  aurait  une  véritable  asthénie  bulbaire  à  rapporter 
à  la  mélancolie  (troubles  respiratoires...).  D'ailleurs  c'est  à  l'extension  médul- 
laire de  la  mélancolie  que  pourraient  sans  doute  se  rapporter  les  anesthésies 
cutanées  généralement  symétriques,  la  diminution  des  réflexes,  les  troubles 
vaso-moteurs  des  extrémités,  etc. 

874)  Contribution  à  l'anatomie  pathologique  du  traumatieme  nerveux, 

par  LuzENBBRGER  (Naples). 

Les  relations  anatomo-pathologiques  de  lésions  positives  du  système  nerveux 
rencontrées  dans  les  autopsies  de  malades  chez  lesquels  on  avait  diagnos- 
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tiqué  pendant  la  vie  la  névroêe  traumaUque  (comme  on  appelle  en  Allemagne  cette 
forme  spéciale  d'hystéro-neurasthénîe  qui  a  lieu  après  des  accidents)  se  répé- 
tant toujours  plus  souvent  (Sperlîng,  Kronthal,  Schmaus,  Friedmann,  Dinkler, 
Westphal  fils),  l'auteur  a  voulu  tenter  la  solution  du  problème  par  la  voie  expéri- 
mentale. 

Il  a  pratiqué  chez  des  cobayes  le  martelage  du  crâne  Jusqu'à  produire 
l'épilepsie,  qui  servait  de  contrôle  sur  TefTet  de  l'action  traumatique  ;  puis  il 
laissait  vivre  les  animaux  jusqu'à  ce  qu'ils  fussent  remis  complètement  de  toute 
lésion  apparente  et,  après  quelques  semaines,  il  les  tuait  avec  du  chloroforme 
pour  étudier  le  système  nerveux  central  par  les  méthodes  les  plus  exactes  (Nissl. 
Marchi,  Weigert). 

Chez  tous  les  animaux  étudiés  il  put  constater  des  altérations  plus  ou  moins 
profondes,  bien  qu'en  vie  ils  ne  présentassent  plus  rien  d'appréciable. 

Les  lésions  principales  sont  : 

I.  Les  premiers  jours  après  le  traumatisme  : 

a)  Des  lacérations  du  tissu  nerveux,  spécialement  dans  les  environs  du  canal 
central  encéphalo-rachidien  avec  déplacement  (pseudo-hétérotopie)  de  la  substance 
grise  voisine  ; 

b)  Une  disposition  spéciale  de  la  substance  plus  fortement  colorée  dans  les 
cellules  des  couches  corticales  du  cerveau  que  l'auteur  appelle  polariêotion  cellu- 
laire, clairement  vériOable  dans  les  sections  étudiées  avec  la  méthode  de  Nissl. 

IL  De  six  à  huit  semaines  après  le  traumatisme  : 

c)  Une  dilatation  des  vaisseaux  capillaires  dans  les  couches  corticales  du  cer- 
veau, dans  la  moelle  allongée  et  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière  ; 

d)  Des  plaques  sclérosées  (de  névroglie  hypertrophique)  dans  les  environs  de 
la  substance  grise  pseudo-hétérotopique  ; 

e)  Des  dégénérescences  primitives  non  systématisées  des  fibres  nerveuses  tant 
dans  les  cordons  spinaux  que  dans  les  racines  des  nerfs  cérébraux. 

875)  De  l'existence  de  prolongements  protoplasmiques  et  cylindrazi- 
les,  qvd  s'entrecroisent  dans  la  commissure  grise  postérieure  de 
la  moelle  épinière,  par  Valbnza  (Naples). 

Ces  recherches  ont  porté  sur  la  moelle  épinière  d'embryons  et  de  nouveau- 
nés  de  chats,  chiens  et  brebis  ;  l'auteur  a  employé  de  préférence  le  procédé  rapide 
de  la  réaction  au  chromate  d'argent. 

En  étudiant  les  coupes  pratiquées  transversalement,  il  a  constaté  que  la  com- 
missure grise  postérieure  est  souvent  traversée  par  des  prolongements  protoplas- 
miques et  par  quelques  prolongements  cylindraxiles,  rares,  provenant  les  uns 
et  les  autres  soit  de  la  substance  gélatineuse  de  Rolande,  soit  des  colonnes  de 
Glarke,  soit  de  petites  cellules  situées  à  côté  du  canal  central.  Parrois,  il  n'y  a 
qu'une  cellule  qui  envoie  des  prolongements  à  travers  la  commissure  grise  pos- 
térieure, d'autres  fois  on  en  remarque  deux  à  côté  Tune  de  l'autre.  Elles  sont 
fusiformes  et  leurs  prolongements  se  croisent  avec  ceux  du  côté  opposé. 

En  conséquence,  la  commissure  grise  postérieure  n'est  pas  seulement  le 
le  siège  de  V entrecroisement  eensitif  de  la  moelle,  constitué  par  les  branches  colla- 
térales bien  connues,  des  racines  postérieures,  mais  aussi  des  nombreuses 
dendrites  et  de  quelques  neurites,qui  viennent  des  cellules  des  cornes  postérieures 
et  décrites  par  l'auteur. 

L'existence  de  ces  cellules  ganglionnaires  explique  probablement  pourquoi, 
dans  le  tabès, la  commissure  grise  postérieure,  au  niveau  delà  région  lombaire, 
est  très  riche  en  fibres  nerveuses  (ainsi  que  l'auteur  l'a  constaté  lui-même  par 
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la  méthode  de  Pal),  quoique  les  fibres  des  racines  postérieures  soient  entière- 
ment dégénérées. 

876)  La  contracture  hystéro-traumatique  des  masBéters, 

par  Verhoogbn  (Bruxelles). 

La  contracture  hystéro-traumatique  des  masséters  constitue  une  localisation 
peu  connue  d'un  symptôme  vulgaire  :  elle  mérite  d'être  signalée  parce  qu'elle 
prèle  à  des  erreurs  de  diagnostic  et  à  des  confusions  multiples. 

Elle  succède  à  un  traumatisme  local,  se  produit  après  une  c  période  de  médi- 
tation »  et  atteint  les  deux  muscles  à  la  fois.  Du  côté  traumatisé,  on  note  la 
superposition  d  une  zone  d'anesthésie  ou  d'hyperesthésie  cutanée.  Le  sujet  peut 
écarter  les  mâchoires  d'une  quantité  minime,  mais  il  ne  peut  ouvrir  la  bouche  ; 
il  se  borne  à  écarter  les  lèvres.  Ce  phénomène  présente  d'ailleurs  tous  les  carac- 
tères habituels  à  la  contracture  hystérique  ;  il  disparaît  complètement  sous  le 
chloroforme.  Il  peut  coexister  avec  la  paralysie  faciale  hystérique. 

Il  peut  arriver  que  la  contracture  cède  du  côté  traumatisé  et  résiste  plus  lon- 
guement du  côté  qui  a  subi  directement  le  traumatisme.  Dans  ce  cas,  le  sujet 
ouvre  incomplètement  la  bouche  et,  lorsqu'il  le  fait,  le  maxillaire  inférieur  se 
trouve  dévié  obliquement  et  latéralement  vers  le  côté  sain. 

Ces  accidents  peuvent,  comme  tous  les  accidents  hystériques,  persister  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long. 

877)  Glorieux  (Bruxelles),  se  basant  sur  de  nombreux  cas  d'observation,  cons- 
tate que  la  paralysie  agitante  est  une  affection  très  commune  dans  l'agglomé- 
ration bruxelloise.  Il  n'est  pas  parvenu  à  pouvoir  trouver  une  explication  de  cette 
plus  grande  fréquence  de  l'afTection.  Ses  recherches  au  point  de  vue  de  l'étio- 
logie  lui  ont  démontré  que  la  paralysie  agitante  ne  s'attaque  qu'à  des  victimes 
de  choix  appartenant  à  des  familles  où  la  longévité  est  traditionnelle  et  la  santé 
excellente.  La  plupart  des  malades  atteints  de  paralysie  agitante  avaient  tou- 
jours joui  d'une  excellente  santé. 

878)  Vbrhoogen  (Bruxelles)  émet  quelques  considérations  sur  le  traitement 
delà  paralysie  agitante.  Il  suilit,  pour  renforcer  les  extenseurs,  d'user  du 
courant  faradique.  L'emploi  concomitant  du  courant  constant  est  également 
utile  :  on  place  le  pôle  positif  sur  les  fléchisseurs  ;  par  ce  moyen  le  tremblement 
est  atténué.  L'usage  de  l'atropine  est  également  avantageux. 

879)  Boulanger  (Bruxelles)  indique  la  place  de  la  neurologie  dans  la  classifi- 
cation décimale  de  Dervez,  ainsi  que  les  subdivisions  de  cette  science,  leur 
ordre  respectif  dans  le  nouveau  système.  Paul  Masoin  (Gand) . 


BIBLIOGRAPHIE 


880)  L'hygiène  du  neurasthénique,  par  Proust  et  Ballet,  à  Paris,  chez 
Masson,  vol.  in-16  de  280  p.  de  la  Bibliothèque  d'hygiène  ihérapeuUque, 

Quoiqu'il  soit  exagéré  de  prétendre  que  nous  sommes  redevables  de  la  neu- 
rasthénie à  la  civilisation  et  au  surmenage  nécessité  par  la  lutte  pour  la  vie,  il 
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n*en    est  pas    moins   vrai  qu'elle   est  plus  fréquente  actuellement  qu'il  y  a 
soixante  ans. 

Pour  combattre  la  neurasthénie  il  s'agit  de  la  bien  connaître.  Aussi  les  auteurs 
consacrent-ils  une  bonne  portion  de  leur  livre  à  la  description  de  cette  maladie, 
à  l'étude  de  ses  diverses  formes  et  aux  causes  qui  sont  susceptibles  de  faire 
éclore  cette  affection.  Puis  ils  montrent  que  l'hygiène  est  capable  de  prévenir 
comme  de  guérir  la  neurasthénie.  L'hygiène  prophylactique  s*unira  à  l'éduca- 
tion physique  et  morale  pour  développer  harmonieusement  le  corps  et  augmen- 
ter l'énergie  et  la  résistance  du  système  nerveux  des  enfants  prédisposés  par 
leur  hérédité.  L'hygiène  thérapeutique,  lorsque  la  maladie  est  confirmée,  fera  plus 
que  les  traitements  toniques,  reconstituants,  que  les  hypnotiques  variés  entrés 
aujourd'hui  dans  la  pratique  journalière.  La  psychothérapie  avec  des  exercices 
intellectuels  bien  dirigés  et  des  encouragements  suggestifs  de  la  part  du  méde- 
cin, une  bonne  hygiène  physique  avec  l'alimentation  particulièrement  surveillée, 
viendront  à  bout  des  cas  de  la  neurasthénie  qui  peut  guérir.  Thoha. 
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MALADIE  DE  BASEDOW  DATANT  DE  HUIT  MOIS,  TRAITÉE  PAR  LA 
THYROIDEGTOMIE  PARTIELLE;  MORT;  AUTOPSIE  AVEC  EXAMEN 
HISTOLOGIQUE  DES  ORGANES;  DISCUSSION  SUR  LA  VALEUR  DES 
LÉSIONS  THYROÏDIENNES 

PAB 

Maurice  Soupauli, 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

(Travail  du  Labobatoibb  de  M.  le  pbofksseur  Debovb.) 

L*observation  que  nous  allons  rapporter  a  déjà  fait  l'objet  d'une  note  de  mon 
maître,  M.  le  professeur  Debove,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (Ij,  et  d'un 
travail  de  M.  Lejars  à  la  Société  de  chirurgie  (2).  Ces  auteurs  se  sont  surtout 
attachés,  dans  leurs  communications,  à  montrer  les  dangers  de  la  thyroïdectomie 
dans  le  goitre  exophtalmique,  et  à  réagir  contre  l'opinion  trop  facilement  accré- 
ditée, que  le  traitement  des  Basedowiens  doit  passer  des  mains  du  médecin  dans 
celles  du  chirurgien. 

Malgré  ces  publications  antérieures  faites  au  point  de  vue  spécial  de  la  théra- 
peutique, nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  in  extenso  cette  observation 
qui,  à  plus  d'un  titre,  mérite  d'attirer  l'attention.  Le  début  récent  de  la  maladie, 
l'intensité  et  lu  netteté  de  ses  symptômes,  l'absence  de  tout  état  morbide  associé 
au  syndrome  de  Basedow  donnent  aux  résultats  de  l'autopsie  une  valeur  et  un 
intérêt  tout  particuliers. 

OBSERVATION   CLINIQUE 

tl  s'agit  d'une  jeune  fille,  âgée  de  18  ans,  couturière  de  son  état.  Elle  est  maintenant 
orpheline  de  père  et  de  mère.  Son  père^  alcoDlique  invétéré,  était,  parait-il,  atteint  d*un 
tremblement  généralisé  qui  a  duré  plusieurs  années,  mais  sur  la  nature  duquel  il  est  diffi- 
cile de  se  prononcer.  Il  est  mort  à  la  suite  d'un  accident.  Sa  mère  a  succombé  à  la  ra^e. 
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Je  n'ai  relevé  dans  l'histoire  de  ses  collatéraux  aucun  fait  qui  mérite  d'être  mentionné  ici. 

Notre  jeune  malade  a  eu  une  enfance  maladive.  Elle  n'a  pas  souffert  d'affections  bien 
sérieuses,  mais  elle  était  chétive,  incapable  de  prendre  part  aux  jeux  et  aux  travaux  des 
enfants  de  son  âge,  impressionnable  à  l'excès,  et  d'une  constitution  débile.  Ses  règles  ont 
apparu  à  l'Âge  de  10  ans,  et  depuis  cette  époque  jusqu'en  ces  derniers  temps,  les  fonctions 
menstruelles^se^sont  accomplies  régulièrement.  Mais  la  malade,  après  comme  avant  sa  pu- 
berté, est  restée  chétive,  délicate,  anémique. 

Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  paraissent  dater  d'environ  huit 
mois,  peu  de  temps  d'ailleurs  après  la  mort  de  sa  mère,  dont  elle  ressentit  un  profond  cha- 
grin. Dès  ce  moment  elle  eut  des  palpitations  de  cœur,  de  l'essoufflement  après  le  plus  petit 
effort,  de  la  fetigue  sans  cause,  un  grand  abattement  physique  et  moral.  Les  médecins 
qu'elle  consulta  la  considérèrent  comme  une  ohlorotique,  et  la  traitèrent  en  conséquence. 
Mais  son  état  s'aggravant,  elle  se  présenta  à  l'hôpital  Beaujon  où  le  12  octobre  1896  elle 
fut  admise  dans  la  salle  Axenfeld. 

L'examen  nous  révéla  chez  elle  l'existence  de  la  maladie  de  Basedow  parfaitement  carac- 
térisée : 

La  tachycardie  attire  l'attention  par  son  intensité.  Le  pouls  radial  bat  140  pulsations 
à  la  minute,  lorsque  la  malade  est  couchée  ou  au  repos.  Après  la  marche,  après  un  effort, 
ou  à  la  suite  d'une  émotion,  même  légère,  il  atteint  165  et  170  pulsations.  Il  est  pourtant 
régulier,  assez  fortement  frappé  et  même  assez  dur.  L'hypertension  artérielle  est  mani- 
feste. Le  choc  du  cœur  est  également  violent.  Il  en  résulte  des  palpitations  douloureuses. 
L'essoufflement,  l'oppression  accompagnent  ces  palpitations. 

Malgré  ces  troubles  fonctionnels,  le  cœur  ne  semble  être  le  siège  d'aucune  lésion.  Le 
myocarde  ne  semble  ni  dilaté  ni  hypertrophié  et  il  n'existe  pas  le  moindre  signe  d'insuffi- 
sance cardiaque.  A  l'auscultation,  on  constate  dans  la  région  de  la  pointe,  un  souffle  léger, 
doux,  méso-systolique,  mobile,  disparaissant  pour  reparaître  quelques  instants  après,  pré- 
sentant par  conséquent  les  caractères  d'un  souffle  extra-cardiaque. 

Nous  avons  vu  qu'il  existait  une  hypertension  artérielle  manifeste^  mais  ob  ne  voit  pas 
ici,  comme  dans  certains  cas  de  goitre  exophtalmique,  les  artères  battre  assez  violemment 
pour  attirer  d'emblée  l'attention  de  l'observateur. 

Passons  maintenant  à  l'examen  du  goitre.  Celui-ci  n'est  pas  très  volumineux,  mais 
cependant  de  dimensions  assez  notables  pour  être  facilement  constatées.  La  saillie  formée 
au-devant  du  cou  n'est  pas  régulière  et  symétrique.  Elle  est  plus  considérable  à  droite 
qu'à  gauche  et  sur  la  ligne  médiane,  où  elle  est  plus  étalée  et  demande  à  être  recherchée 
par  la  palpation.  Au  toucher  la  glande  est  molle,  rénitente,  élastique,  sans  bosselures  ni 
indurations.  On  la  sent  animée  de  battements  isochrones  à  la  systole  cardiaque. 

Par  une  pression  modérée  et  suffisamment  prolongée,  on  arrive  à  la  réduire  suffisamment 
de  volume.  L'auscultation,  enfin,  révèle  un  bruit  de  souffle  intense,  synchrone  à  la  systole 
cardiaque. 

En  résumé,  la  glande  thyroïde  est  hypertrophiée,  ses  vaisseaux  paraissent  dilatés  et  gor- 
gés de  sang  mais  la  glande  ne  semble  pas  avoir  subi  d'altérations  dans  sa  structure.  Elle 
est  simplement  congestionnée.  Ajoutons  que  le  goitre  ne  détermine  sur  les  organes  du 
voisinage  aucune  compression. 

L'exophtalmie  n'est  pas  manifeste.  On  est  cependant  frappé  de  l'étrangeté  du  regard,  de 
l'éclat  des  yeux,  de  l'aspect  très  spécial  des  globes  oculaires,  qui,  à  y  regarder  de  près,  sont 
en  réalité  légèrement  saillants. 

C'est  là  un  premier  degré  de  l'exophtalmie  qui  n'est  encore  ici,  si  l'on  veut,  qu'à  l'état 
d'ébauche,  ce  qui  s'explique  par  l'éclosion  encore  récente  de  la  maladie.  Aucun  trouble 
oculaire  n'accompagne  cette  exophtalmie. 

Pour  terminer  Ténumération  des  signes  fondamentaux  observés  chez  notre  malade,  dis- 
sous que  M.  le  D'  Renault  a  constaté  le  signe  de  Vigoureux,  c'est-à-dire  la  diminution 
de  la  résistance  électrique,  phénomène  si  constamment  observé  chez  les  Basedowiens. 

Il  existe  encore  d'autres  signée  accessoires  dont  l'apparition  remonte  à  plusieurs  mois, 
c'est-à-dire  au  début  même  de  la  maladie.  Le  plus  remarquable  est  le  tremblement,  trem- 
blement léger,  menu,  à  oscillations  brèves  et  peu  étendues,  limitées  au  doigt  et  simulant 
d'une  façon  parfaite  le  tremblement  alcoolique.  Notons  aussi  Une  sensation  perpétuelle  de 
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chaleur  qu'éprouve  la  malade,  Bans  que  le  thermomètre  indique  une  élératiion  de  tempéra- 
ture ;  Texistence  de  suears  profuses  généralisées  à  toute  la  surface  cutanée. 

Eaôn,  on  observe  un  phénomène  trèâ  spécial  à  la  maladie  de  Basedow,  que  les  Anglùs 
désignent  sous  le  nom  de  givhig  way  of  the  Icgjt,  et  que  Charcofc  a  décrit  sous  le  nom  de 
dérobement  des  jambes  ;  ce  phénomène  est  ici  des  plus  manifestes. 

Tous  ces  troubles  morbides  appartiennent  en  propre  à  la  maladie  de  Basedow. 

L'examen  minutieux  des  organes  ajoute  peu  à  cet  ensemble  symptomatique.  Nous  ayoofi 
relevé  quelques  légers  troubles  dyspeptiques,  et  une  constipation  assez  prononcée.  Im 
règles  sont  trop  abondantes,  et  reviennent  trop  fréquemment,  tous  les  quinze  on  vingt 
jours.  Cependant  la  malade  n'en  est  pa8  très  affaiblie.  Les  urines  sont  émises  en  quantité 
normale.  On  n'y  trouve  ni  sucre,  ni  albumiae.  Elles  contiennent  une  proportion  sensiblemeot 
normale  d'urée  (19  grammes  par  jour)  et  de  chlorures  (8  grammes  par  jour).  La  recherche 
de  la  glycosurie  alimentaire  a  donné  des  résultats  négatifs.  Les  poumons  sont  sains. 

Il  n'existe  aucun  stigmate  d'hystérie^  de  neurasthénie,  ni  aucun  trouble  pouvant  faire 
soupçonner  l'existence  d'une  affection  du  système  nerveux. 

L'état  mental  est  parfait. 

Le  traitement  prescrit  a  été  le  suivant  :  bromure  de  potassium  à  haute  dose  (4  à  5  gram- 
mes par  jour)  ;  séances  d'électrisatiou  galvanique  trois  fois  par  semaine. 

Pendant  longtemps  l'état  de  la  malade  resta  sensiblement  stationnaire.  Puis,  au  bout 
d'un  mois  et  demi  à  deux  mois,  la  tachycardie  parut  s'aggraver  légèrement,  l'exophtalmie 
se  montra  plus  nette,  le  tour  de  cou  augmenta  de  un  à  un  et  demi  centimètre.  Kn  même 
temps  s'accusait  une  sensation  de  compression  trachéale  avec  gêne  respiratoire  à  léger» 
paroxysmes  nocturnes.  C'est  alors  qu'on  discuta  l'opportunité  de  l'opération  que  la  malade 
réclamait  depuis  son  entrée  à  l'hôpital.  L'intensité  des  symptômes,  la  condition  sociale  de 
la  malade  absolument  incapable,  dans  cet  état,  de  travailler  pour  vivre,  enfin  une  sortt? 
de  suggestion  créée  par  la  lecture  des  statistiques  annonçant  les  résultats  favorables  de 
l'intervention  chirurgicale  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  décidèrent  M.  Debove 
à  demander  l'assistance  de  M.  Lejars.  La  malade  fut  opérée  le  30  janvier  1897.  L'inter- 
vention chirurgicale  consistant  dans  l'ablation  totale  du  lobe  droit  du  corps  thyroïde,  ne 
donna  lieu  à  aucun  incident,  et  fut  rapidement  faite.  M.  Lejars  en  a  très  minutieusement 
décrit  tous  les  détails;  et  nous  nous  dispenserons  de  les  reproduire  ici.  Disons  seulement 
que  pendant  toute  la  durée  de  l'anesthésie,  obtenue  par  l'éther,  la  respiration  fut  bruyante, 
stertoreuse,  superficielle,  extrêmement  accélérée.  A  plubieure  reprises  nous  pùme> 
compter,  avec  M .  le  professeur  Joffroy,  présent  à  l'opération,  cent  respirations  par 
minute.  A  aucun  moment  le  chiffre  des  mouvements  respiratoires  ne  s'abaissa  au-desson? 
de  75.  Enfin  le  pouls  rapide,  très  fortement  frappé,  battait  environ  à  160  pul8ation>. 
La  cyanose  de  la  face  accompagnait  ces  troubles  respiratoires. 

Les  suites  de  l'opération  parurent  d'abord  des  plus  simples.  La  plaie  fermée,  la  malad< 
fut  réveillée  et  ne  présenta  aucun  phénomène  digne  d'être  noté.  Deux  heures  après  l'opé- 
ration, la  respiration  restait  un  peu  accélérée,  le  pouls  était  toujours  rapide  ;  la  malade 
se  plaignait  d'une  soif  vive  et  était  un  peu  agitée.  Mais  ces  phénomènes,  habituellement 
observés  à  la  suite  de  l'anesthésie  par  l'éther,  ne  parurent  pas  inquiétants.  Cependant 
vers  six  heures  du  soir,  l'anxiété  augmenta,  et  peu  à  peu  les  phénomènes  s'aggravèrent. 
La  malade  complètement  découverte  dans  son  lit,  le  corps  et  la  face  inondés  de  sueurs,  se 
plaignit  d'une  sensation  de  chaleur  intolérable  et  d'une  soif  inextinguible;  la  respiration 
s'accéléra  et  se  fit  plus  bruyante,  stertoreuse  ;  la  dyspnée  s'accompagna  d'une  sensation  de 
constriction  à  la  gorge  ;  le  pouls  devint  incomptable  ;  l'agitation  s'accrut  et  un  léger  sub- 
délire apparut.  Ces  phénomènes  allèrent  en  s'aggra vaut  jusqu'à  11  heures  du  aoir,  où  la 
malade  succomba  brusquement  en  pleine  connaissance,  vraisemblablement  à  une  syncope. 

AUTOPSIE 

Le  l«r  février  1897  à  9  heures  du  matin,  trentre-quatre  heures  après  la  mort 

M.  Lejars  fait  un  examen  méthodique  de  la  région  opérée.  Les  parties  sont   trouvées 

souples  sans  induration,  sans  épanchement  sous-cutané.  Les  lèvres  de  la  plaie  mudculaire 

sont  restées  accolées,  réunies  par  les  fils.  Le  foyer  opératoire  ne  contient  aucune  trace  de 

sang,  seulement  un  peu  de  liquide  séreux.  La  trachée  est  notablement  ramollie  au   niveau 


MALADIE    DE    BASEOOW   TRAITEE   PAR    LA   THYROIDECTOMIE    PARTIELLE      633 

da  point  où  elle  eet  en  contact  avec  le  corps  thyroïde.  Le  pédicule  inférieur  contient,  sous 
le  fil,  l'artère  thyroïdienne  inférieure,  deux  veines,  et  pas  trace  de  nerfs.  Tous  les  vais- 
seaux du  cou  sont  indemnes,  de  dimensions  normales,  non  dilatés. 

Le  récurrent  droit,  disséqué  depuis  son  entrée  dans  le  cou  jusqu'au  larynx,  est  absolu- 
ment intact.  De  chaque  côté  du  cou,  le  nerf  pneumo-gastrique  est  d'apparence  normale.  De 
même  le  sympathique  cervical.  Oa  ne  trouve  pas  sur  son  trajet  de  ganglion  cervical  moyen. 
On  a  recherché,  en  présence  de  M.  Riche,  la  disposition  anatomique  spéciale  que  cet  auteur 
considère  comme  étant  la  cause  la  plus  fréquente  du  goitre  exophtalmique  (passage  de 
l'artère  thyroïdienne  inférieure  dilatée  dans  une  boutonnière  formée  par  deux  ijlets  du 
cordon  cervical  sympathique)  ;  on  ne  l'a  pas  constatée. 

Corps  thyroïde.  Nous  réunissons  la  description  du  lobe  droit  du  corps  thyroïde  enlevé 
pendant  l'opération  et  celle  du  lobe  gaucho  enlevé  à  l'autopsie. 

Le  lobe  droit  enlevé  pendant  la  via  a  été  examiné  macroscopiquement  1/4  d'heure  après 
Tablation.  Ce  lobe  pèse  36  grammes.  Il  est  de  forme  et  de  consistance  normales.  La  capsule 
n'est  ni  épaissse  ni  adhérente  ;  l'injection  vasculaire  n'y  dépasse  pas  les  limites  physiolo- 
giques.  A  la  coupe  l'organe  présente  son  aspect  normal  dans  toute  son  étendue.  On  n'y  volt 
ni  bandes  fibreuses,  ni  dilatations  kystiques.  Le  parenchyme  est  de  coloration  gris  rosé, 
la  surfaoe  en  est  visqueuse,  poisseuse.  En  déchirant  un  point  de  l'organe,  on  voit  nette- 
ment les  grains  thyroïdiens,  dont  les  dimensions  ne  paraissent  pas  augmentées.  Les  vais- 
seaux ne  sont  pas  dilatés,  il  ne  s'échappe  de  la  coupe  que  quelques  gouttes  de  sang  :  on  ne 
constate  pas  de  raptus  hémorrhagiqae. 

Le  lobe  gauche  enlevé  k  l'autopsie  est  plus  pâle  à  sa  surface,  mais  la  capsule  est  lisse  et 
fine.  Il  pèse  31  grammes.  A  la  coupe  l'aspect  est  identique  à  celui  du  lobe  droit. 

Le  larynx  et  les  parties  de  la  trachée  sous-jacentes  au  corps  thyroïde  ont  leurs  formes 
normales,  et  ne  semblent  pas  avoir  été  comprimés  très  fortement  pendant  la  vie. 

A  l'ouverture  du  thorax^  on  constate  entre  les  deux  poumons,  au-devant  du  péricarde  et 
de  la  racine  de  la  trachée,  un  thymus  volumineux.  Il  forme  une  grosse  masse  aplatie,  de 
coloration  uniforme,  gris  rosé,  lisse,  bilobée.  Sa  forme  conique,  ses  bords  sont  légèrement 
festonnés.  En  haut,  elle  se  termine  par  deux  cornes  :  une  gauche  débordant  la  poignée 
sternale,  au-devant  de  la  trachée^  d'environ  deux  centimètres  ;  une  droite  se  terminant  au 
niveau  du  creux  sous-claviculaire  du  même  côté.  Bon  bord  inférieur,  légèrement  festonné, 
est  situé  au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire.  Cette  masse  mesure  quinze  ceutimètres 
environ  dans  sa  plus  grande  hauteur  et  six  centimètres  dans  sa  plus  grande  largeur  répon- 
dant à  peu  près  à  sa  base.  Elle  pèse  69  grammes. 

Elle  adhère  aux  parties  sous-jacentes  par  un  tissu  cellulaire  lâche  et  elle  est  très  facile 
à  détacher.  Après  son  ablation  on  voit  qu'elle  est  aplatie  d'avant  en  arrière  ;  sa  plus 
grande  épaisseur,  correspondant  à  sa  base  mesure  environ  un  centimètre  1/2. 

A  la  coupe  le  tissu  est  mou,  comme  celui  de  la  rate  ;  la  coloration  est  uniformément 
blanc  grisâtre,  sans  taches  ecchymotiques  ;  il  est  homogène  dans  toutes  ses  parties.  Il  n'y 
a  ni  kystes,  ni  tractus  fibreux. 

1j€  cœur  est  gros  (440  grammes  avec  les  caillots  ;  345  grammes  sans  les  caillots).  Le  ventri- 
cule gauche  est  contracté,  en  systole.  Ses  parois  sont  hypertrophiées  ;  à  sa  partie  moyenne 
elles  ont  2  centim.  d'épaisseur  ;  il  existe  une  surcharge  graisseuse  assez  accentuée.  La  graisse 
est  non  seulement  abondante  >\  la  surface  ducteur,  mais  sur  une  coupe  on  la  voit  s'infiltrer 
assez  loin  dans  le  tissu  musculaire.  Le  ventricule  droit  est  peu  hypertrophié.  La  valvule 
mitrale  présente  un  peu  d'induration  au  niveau  de  Pinsertion  des  cordages  tendineux. 

Les  ponmoiis  sont  congestionnés.  Le  droit  pèse  135  grammes,  le  gauche  150.  La  conges- 
tion est  surtout  accentuée  au  niveau  des  lobes  inférieurs,  et  notamment  du  lobe  inférieur 
droit.  A  la  partie  supérieure,  et  au  niveau  du  bord  antérieur  de  chaque  poumon,  il  y  a  un 
peu  d'emphysème  supplémentaire. 

Le  foie  est  normal  :  il  pèse  1,070  grammes.  La  vésicule  contient  de  la  bile  en  quantité 
normale. 

La  rate  pèse  190  grammes.  Hien  à  sa  surface.  A  première  vue  le  parenchyme  semble 
sain  ;  mais  sa  consistance  est  un  peu  mollasse. 

Les  reins  sont  d'aspect  normal.  Le  rein  droit  pèse  110  grammes  ;  sa  capsule  se  détache 
facilement.  A  la  coupe,  pas  de  congestion.  Le  rein  gauche  pèse  128  grammes.  Le  cerveau, 
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le^bulbe,  la  moelle  n'offrent,  macroscopiquement,  aucune  lésion.  On  n'a  pas  noté  d'iniection 
vasoulaire  exagérée,  ni  au  niveau  des  méninges,  ni  dans  la  substance  nerveuse. 

EXA.MEN  HISTOLOGIQUE 

Il  a  porté  sur  le  corps  thyroïde,  le  thymug,  le  cœur,  le  poumon,  la  rate,  enfin  le  bulbe  et 
la  protubérance. 

Corps  thyroïde.  —  Des  fragments  pris  en  différents  points  du  lobe  droit  et  du  lobe  gau- 
che (les  coupes  n'ont  montré  aucune  différence  dans  la  structure  de  ces  deux  lobes)  ont  été 
fixés  le^  uns  par  l'alcoorà  90<>,  les  autres  par  la  liqueur  de  MuUer  :  ces  derniers  après  î^ix 
jours,  ont  été  lavés,  puis  immergés  dans  l'alcool.  Quelques  fragments  ont  été  inclus  au  col- 
lodion,  d'autres  à  la  paraffine.  Les  colorations  ont  été  faites  à  l'hématoxyline  de  Bôhmer 
et  au  picro-carmin  ou  à  l'éosine.  Les  coupes  ont  été  montées  au  baume. 

Dans  les  différents  fragments  que  nous  avons  coupés  nous  n'avons  pas  trouvé  de  diffé- 
rences sensibles.  La  description  bistologiquo  qui  va  suivre  s'applique  donc  à  toutes  Ie« 
parties  de  la  glande.  (Fig.  84.) 

En  examinant  les  coupes,  on  est  frappé  d'emblée  de  Thyperplasie  des  parties  sécrétantes. 
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Fig.  34.  —  Coupe  du  corps  thyroïde.  (Dessin  de  A.  Karmanski.) 

Le  tissu  a  les  plus  grandes  analogies  avec  celui  d'un  adénome.  Les  vésicules  présentent 
des  altérations  de  forme,  d'une  infinie  variété.  Là  on  voit  des  vésicules  très  agrandies  et 
dilatées  à  contours  sinueux,    tourmentés,  en  jeu  de  patience,  formant  des  plis,  des  bour 
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geons,  des  caps  souvent  très  volumineux.  Là  les  alvéoles  sont  tassés  les  uns  contre  les 
autres,  confluents,  déformés  par  pression  réciproque,  affectant  les  figures  les  plus  diverses 
et  ayant  des  dimensions  très  variables.  Leurs  bords  sont  ans  i  souvent  sinueux  et  bour« 
geonnants.  Leur  lumière  centrale,  très  large  par  place,  est  étroite  en  d'autres,  tandis  qu*ailleurs 
elle  est  presque  effacée,  les  cellules  épithéliales  se  touchant  presque.  Dans  d'autres  points 
les  alvéoles,  de  dimensions  moyennes  ou  petites,  ont  des  contours  régulièrement  arrondis 
ou  ovalaires.  Enfin  on  trouve  çà  et  là,  groupés  le  plus  souvent  en  amas  de  4  ou  5,  des 
tubes  pleins  formés  d'amas  de  cellules  polygonales. 

L'épitbélium  qui  tapisse  les  parois  des  vésicules  est  modifié  dans  la  plupart  des  tubes. 
Au  lieu  de  cellules  aplaties,  cubiques  ou  prismatiques,  on  voit  des  cellules  cylindriques 
allongées,  plus  ou  moins  hautes,  à  protoplasma  homogène  ou  très  légèrement  granuleux, 
à  gros  noyau  ovale,  se  colorant  bien  par  l'hématoxyline  et  placé  à  des  hauteurs  variables 
de  la  cellule.  Cet  épitbélium  est  presque  partout  disposé  en  couche  simple.  En  quelques 
points  assez  clairsemés  et  qu'il  faut  chercher,  on  voit  des  couches  superposées  formant  des 
amas.  Nous  n'avons  pas  vu  trace  de  desquamation  épithéliale  dans  l'intérieur  des  tubes.  ■— 
Ajoutons  que  dans  quelques  tubes,  abords  arrondis  et  surtout  dans  ceux  de  petites  dimen- 
sions, répithélium  est  plus  bas,  se  rapproche  plus  du  type  normal,  sans  cependant  lui  être 
identique. 

La  matière  colloïde  contenue  dans  l'intérieur  des  tubes  est  moins  abondante  qu'à  l'état 
normal.  Dans  quelques  alvéoles,  elle  est  à  peine  visible;  dans  d'autres  elle  manque  tout  à 
fait.  En  tout  cas,  elle  est  modifiée  dans  sa  composition  ;  son  aspect  est  grenu.  Elle  se  colore 
moins  nettement  par  l'éosine. 

Le  tissu  interstitiel  est  très  inégalement  développé  selon  les  points  examinés.  Dans  les 
grands  espaces  il  est  formé  de  trousseaux  de  fibres  conjonctives  assez  délicates.  Le  tissu 
qui  avoisine  la  capsule  est  plus  dense,  mais  n'est  nullement  pathologique.  Dans  l'inté- 
rieur des  lobes,  autour  des  vésicules,  le  tissu  interstitiel  est  formé  d'un  tissu  finement 
fibrillaire  semé  de  noyaux  ronds  fortement  colorés  par  l'hématoxyline.  En  certains  points 
il  est  très  développé,  et  les  tubes  sont  plongés  dans  une  sorte  de  gangue  conjonctive.  En 
d'autres  points  une  bande  étroite  sépare  les  tubes  entre  eux,  tandis  qu'ea  d'autres  points 
les  vésicules  confiuentes  ne  laissent  pour  ainsi  dire  aucune  place  au  ti^su  interstitiel.  Les 
bourgeons  plus  ou  moins  volumineux  qui  font  saillie  dans  les  alvéoles  sont  formés  d'une 
charpente  de  tissu  conjonctif  recouvert  d'épithéllum. 

Dans  quelques  points  très  clairsemés  on  trouve  une  accumulation  de  cellules  embryon- 
naires sous  forme  de  foyers  et  de  traînées  de  petites  dimensions. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  nous  ont  pas  paru  altérés.  En  comparant  nos  pièces  avec  des 
préparations  faites  avec  des  corps  thyroïdes  d'individus  sains,  nous  ne  les  avons  trouvés 
ni  plus  larges,  ni  plus  abondants  qu'à  l'état  normal.  Les  parois  artérielles  et  veineuses 
étaient  également  saines.  Dans  leur  lumière  nous  avons  vainement  cherché  de  la  matière 
colloïde. 

Quant  aux  vaisseaux  lymphatiques,  nous  ne  pouvons  donner  aucun  détail  sur  leur  struc- 
ture, n'ayant  pas  employé  pour  les  étudier  la  technique  de  M.  Renault. 

Thymus.  —  Dans  les  fragments  provenant  des  cornes,  et  de  la  partie  supérieure  du 
corps  de  la  glande,  la  structure  est  identique  à  celle  d'un  thymus  de  nouveau-né.  Le  tissu 
de  la  glande  est  divisé  en  lobules  de  formes  variées  et  de  dimensions  irrégulières.  Ces 
lobules,  parfois  tout  à  fait  séparés  des  voisins,  sont  le  plus  souvent  confondus  par  une 
surface  plus  ou  moins  étendue,  de  sorte  que  la  segmentation  est  incomplète.  Leur  tissu 
est  formé  de  cellules  lymphoïdes  contenues  dans  les  mailles  d'un  réticulum  adénoïde  qu'on 
ne  voit  bien  qu'après  avoir  chassé  au  pinceau  les  cellules.  Dans  beaucoup  de  lobules,  la 
périphérie  paraît  plus  dense.  Outre  les  cellules  lymphoïdes,  on  constate  la  présence  de 
corpuscules  de  Hassall,  en  nombre  variable  selon  les  points,  avec  leurs  cellules  concen- 
triques caractéristiques. 

Les  cloisons  périlobulaires  sont  occupées  par  du  tissu  conjonctif  fibrillaire  contenant 
des  vaisseaux  assez  abondants,  à  parois  minces,  mais  sans  aucune  lésion.  On  voit  aussi  en 
beaucoup  de  points  le  long  des  cloisons  des  aréoles  remplies  de  tissu  graisseux. 

Sur  quelques  fragments  détachés  de  la  partie  inférieure  de  la  glande,  nous  avons  ob- 
servé une  tout  autre  apparence.  La  structure  lobulaire  est  conservée  et  même  accentuée; 
le  tissu  conjonctif  qui  délimite  ces  lobules  est  même  plus  dense,  plus    fibreux,    et   est 
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semé  de  cellules  fusiformes  assez  nombreuses,  de  sorte  qu*on  peut  le  considérer  comme 
hypertrophié  et  ayant  tendance  à  se  transformer  en  tissu  scléreuz. 

Les  vaisseaux  paraissent  normaux. 

Dans  les  lobules  Je  tissu  lymphoïde  normal  a  disparu  entièrement  dans  tous  les  points. 
Il  est  remplacé  par  des  amas  de  cellules  épithéliales  groupées  de  différentes  façons .  En 
certains  points  celles-ci  sont  tassées  les  unes  contre  les  autres  en  amas  com^iact  :  elles 
affectent  les  formes  les  plus  variées,  en  raquettes,  en  fuseaux  ronds,  polyédriques.  Leur 
noyau  est  volumineux,  fortement  coloré  par  Thématoxyline  ;  au  contraire,  leur  proto- 
plasma se  colore  mal  et  a  des  contours  mal  dessinés,  de  sorte  que  si  on  ne  regarde  pas 
attentivement  et  à  un  fort  grossissement,  elles  sont  difficiles  à  distinguer.  Sur  d'autre 
points,  les  cellules  cubiques  ou  cylindriques  ou  polymorphes  forment  des  culs-de-sac  de 
formes  diverses  limitées  ou  non  par  une  membrane  d'enveloppe.  Dans  leur  cavité  se 
trouvent  en  nombre  variable  des  cellules  de  toute  forme;  çà et  là  on  voit  encore  une  bande 
de  cellules  épithéliales  bien  distinctes,  plongées  dans  une  masse  de  cellules  à  contours 
confus.  Enfin  on  observe  aussi  des  kystes  ou  plutôt  des  pertes  de  substance  dont  la  cavité 
est  remplie  do  matière  mucoïde,  avec  quelques  cellules  desquamées,  disséoiinées  au 
hasard,  tandis  que  les  bords  mal  délimités  présentent  des  aspects  variables.  8ar  certains 
points  ils  sont  comme  taillés  à  l'emporte-pièce  dans  les  tissus  voisins,  sur  d* autres  il 
n'existe  pas  de  bords  à  proprement  parler,  la  cavité  du  kyste  comblée  de  cellules  épithé- 
liales desquamées  se  perd  insensiblement  dans  tes  tissus  voisins;  enfin  sur  certains  points 
on  voit  une  sorte  de  bordure  épithéliale  reposant  sur  des  saillies  papillomateuses.  Ces 
aspects  si  divers  sont  difficiles  à  décrire.  On  s'en  rendra  facilement  compte  en  examinant 
la  figure  ci- jointe  (Fig.  35). 


FiG.  35.  —  Coupe  du  thymus.  (Dessin  de  A.  Karmanskî.) 


Tm  moelle ^  le  bulbe  et  la  protubérance  ne  prc'sentent  pas  d'altérations.  Le  corps  resti- 
forme  et  le  faisceau  solitaire  sont  intacts. 

Le  poumon  offre  des  lésions  de  congestion  aiguë,  dilatation  notable  des  capillaires,  légère 
desquamation  épithéliale.  Mais  il  n'y  a  pas  d'épanchoment  dans  la  cavité  alvéolaire. 
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Le  cœur  présente  en  de  nombreux  points  les  lésions  de  l'intiltration  graisseuse.  Les 
fibres  mjocardiques  superficielleâf  voisines  du  péricarde,  sont  dissociées  et  séparées  par  de 
la  graisse  que  met  bien  en  évidence  Tacide  osmique. 

Le  foie  est  un  peu  congestionné.  Les  vaisseaux  du  système  sus-hépatique,  sont  remplis 
de  globules  rouges.  Dans  la  rate  les  capillaires  sont  dilatés  et  bourrés  de  globules  rouges. 
La  congestion  est  manifeste,  marquée  surtout  autour  des  corpuscules  de  Malpighi . 

RBSUHB 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  en  détail  peut  se  résumer  de  la 
façon  suivante:  Une  jeune  fiUe,  âgée  de  18  ans,  est  atteinte  depuis  huit  mois  du 
syndrome  de  Basedow,  absolument  pur  de  toute  complication,  et  de  toute  asso- 
ciation morbide.  L'intensité  des  symptômes,  surtout  de  la  tachycardie,  l'échec 
de  toutes  les  médications  successivement  essayées,  la  situation  sociale  de  la 
malade  déterminent  le  chirurgien  à  intervenir.  On  pratique  une  thyroïdectomie 
partielle  ;  la  malade  meurt  le  soir  môme  avec  des  accidents  d'asphyxie  aiguë. 

A  l'autopsie,  nous  constatons  que  la  mort  ne  peut  être  en  aucune  façon  attri- 
buée à  une  faute  opératoire  :  elle  semble  due  à  une  congestion  aiguë  du  poumon 
peut-être  aggravée  et  favorisée  par  des  lésions  cardiaques,  celles-ci  s'ëtant 
développées  selon  toute  vraisemblance  sous  Tinfluence  du  surmenage  cardia- 
que. —  D'autre  part,  le  système  nerveux  est  absolument  indemne.  Au  contraire, 
le  corps  thyroïde  offre  des  lésions  accentuées  et  d'une  nature  bien  spéciale, 
tandis  que  le  thymus  très  notablement  hypertrophié  est  le  siège  en  plusieurs 
points  d'une  prolifération  épithéliale  dont  il  est  diflicile  de  dire  l'origine  et  la 
signification. 

RÉFLEXIONS 

A)  Nous  ne  nous  arrêterons  pas  aux  accidents  aigus  qui  ont  déterminé  la 
mort  de  la  malade,  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie.  M.  Lejqrs,  dans  son  travail 
déjà  cité,  a  dit  mieux  ({ue  nous  ne  saurions  le  faire,  toutes  les  théories  qui  ont 
été  proposées,  et  les  hypothèses  qui  peuvent  être  faites  dans  des  cas  semblables. 
Ajoutons  qu'aucune  n'est  entièrement  satisfaisante  et  que  la  cause  des  accidents 
de  ce  genre  reste  encore  malgré  tout  inexpliquée. 

B)  Nous  insisterons,  au  contraire,  tout  particulièrement  sur  les  lésions  thyroï- 
diennes que  nous  avons  rencontrées.  Rappelons-les  brièvement  :  il  existe  une 
hyperplasic  considérable  du  parenchyme  glandulaire.  Dans  toute  la  glande  les 
vésicules  sont  augmentées  de  nombre,  là  elles  ont  conservé  à  peu  près  leur 
calibre,  mais  elles  sont  tassées  les  unes  contre  les  autres,  souvent  déformées, 
par  pression  réciproque,  se  touchant  parleurs  bords,  à  peine  séparées  par  quel- 
ques fibres  conjonctives;  en  d'autres  points  elles  sont  dilatées  ;  enfin  en  certains 
endroits  elles  sont  de  dimensions  exiguës.  Leur  forme  est  souvent  altérée:  au 
lieu  d*être  rondes  ou  ovalaires  elles  deviennentpolyédriques  ;  leurs  contours  sont 
tourmentés,  tantôt  simplement  plissés,  tantôt  hérissés  de  villosités  ou  de  saillies 
papillomateuses  (fig.34).  L'épithélium  qui  les  tapisse,  au  lieu  d'être pavimenteux 
est  formé  de  cellules  cylindriques  assez  hautes  ordinairement  en  couche  sim|  le, 
mais  çà  et  là  disposées  en  plusieurs  couches. 

Dans  la  lumière  de  ces  vésicules  la  substance  colloïde,  certainement  moins  abon- 
dante qu'à  l'état  normal,  se  colore  moins  bien  aussi  et  présente  quelques  granu- 
lations. 

Enfin  on  rencontre  encore  des  follicules  pleins  groupés  en  amas  de  cinq  ou 
six  et  remplis  de  cellules  polygonales,  tassées  les  unes  contre  les  autres.  Les 
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follicules  pleins  ne  nous  ont  pas  paru  plus  nombreux  que  dans  le  corps  thyroïde 
normal. 

Le  tissu  interstitiel,  à  peine  existant  en  certains  points,  est  assez  développé 
en  d'autres.  Çà  et  là,  très  disséminés  et  très  rares,  on  trouve  de  petits  foyers 
embryonnaires,  indice  d'un  travail  de  sclérose  qui  se  dessine.  Les  vaisseaux  san- 
guins n'ont  subi  aucune  modification.  Les  lymphatiques  n'ont  malheureusement 
pas  été  étudiés. 

En  résumé  l'apparence  microscopique  du  tissu  thyroïdien  rappelle  à  s'y 
méprendre  celle  d'un  adénome;  la  dénomination  de  polycuténome  thyroïdien  donne- 
rait une  idée  assez  nette  de  cette  lésion.  M.  Cornil,  qui  a  bien  voulu  examiner 
les  coupes  que  nous  avons  présentées  à  la  Société  anatomique,  les  a  comparées  à 
celles  de  certains  épithéiiomes  (3). 

Les  lésions,  que  nous  venons  de  rapporter,  diffèrent  beaucoup  de  celles  qui  sont 
habituellement  décrites.  Pendant  longtemps  on  s  est  contenté  de  noter  des  allé 
rations  macroscopiques  de  la  glande:  l'on  a  surtout  noté  les  altérations  des 
vaisseaux,  leur  dilatation,  donnant  à  la  glande  l'aspect  d'un  tissu  érectile  ;  parfois, 
on  trouve  signalées  des  altérations  plus  profondes,  la  prolifération  du  tissu  fibreux, 
la  présence  de  kystes  plus  ou  moins  volumineux,  lésions  que  les  auteurs,  à  l'exem- 
ple de  Stokes,  Graves,  Trousseau,  Charcot  (4),  etc.,  considèrent  comme  le  résul- 
tat plus  ou  moins  éloigné  de  troubles  circulatoires. 

Plus  récemment,  dans  des  cas  où  la  glande  paraissait  saine  à  l'œil  nu, 
l'examen  microscopique  a  révélé  des  lésions  plus  fines.  Renaut  (5)  signale  la 
présence  de  petits  kystes  à  parfois  dures,  et  l'existence  «constante  d'une  thyroîdite 
interstitielle,  ayant  pour  conséquence  l'annulation  du  réseau  lymphatique,  extrê- 
mement riche  du  corps  thyroïde.  Âchard  (6),  dans  un  intéressant  travail  publia  en 
1893,  relate  ses  observations  où  il  a  décrit  des  lésions  caractérisées  par  des  alté- 
rations considérables  du  tissu  interstitiel  d'une  part,  elpar  la  distension  kystique 
des  vésicules  ou  leur  transformation  en  amas  cellulaires  pleins.  Dans  un  cas  de 
E.  Reymond  (7),  le  tissu  interstitiel  était  très  développé  et  les  vésicules  thyroï- 
diennes remplacées  par  de  vastes  aires  remplies  de  cellules  épithéliales  tassées 
les  unes  contre  les  autres,  lésions  dont  l'ensemble  constituait,  d'après  l'heureuse 
expression  de  A.  Létienne  (8),  une  cirrhose  hypertrophique  thyroïdienne.  Marcé 
et  Marinesco  (9)  de  leur  côté  ont  constaté  dans  le  corps  thyroïde  d'un  Basedowien 
et  décrit  en  outre  l'hypertrophie  du  tissu  interstitiel  des  altérations  diverses  des 
vésicules  renfermant  des  globules  rouges,  des  cristaux  d'hématoïdinc,  des 
cellules  d'aspect  divers  au  lieu  et  place  de  la  matière  colloïde  presque  entière- 
ment disparue. 

Toutes  ces  lésions  et  bien  d'autres  qu'il  n'y  a  aucun  intérêt  à  citer  présentent 
comme  caractère  commun  la  destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  glande. 
Aussi  M.  Brissaud  (10)  dans  son  remarquable  rapport  au  Congrès  de  Bordeaux 
afïirme-t-il  que  l'anatomie  microscopique  du  goitre  basedowien  loin  de  confirmer 
l'hypothèse  de  l'hyperthyroïdation  semble  plutôt  devoir  faire  admettre  Tidée  d'une 
hy  pothy  roïdation . 

En  feuilletant  la  littérature  médicale  nous  avons  trouvé  un  certain  nombre 
d'observations  superposables  à  la  nôtre. 

Shingleton  Smith  (11)  a  décrit  dans  un  cas  typique  de  maladie  de  Basedow 
datant  de  sept  mois  seulement  des  lésions  des  vésicules  thyroïdiennes.  Les 
acini  étaient  remplis  de  végétations  villeuses  recouvertes  par  une  seule  couche 
d'épithélium  cylindrique. 

Horsley  (12)  en  1884,  puis  plus  récemment  en  1896,  décrit  des  lésions  sembla- 
bles :  il  note  en  plus  l'altération  de  la  matière  colloïde,  qui  tend  à  disparaître, 
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remplacée  par  une  substance  plus  fluide,  prenant  mal  les  réactifs  colorants  et 
contenant  çà  et  là  des  débris  granuleux. 

Grainger  Stewart  et  Gibson  (14)  puis  Greenfreld  (14)  signalent  à  nouveau  ces 
altérations  qu'ils  comparent  à  celles  de  certains  épithéliomas  de  Tovaire. 

Enfin  rimportance  et  la  fréquence  de  ces  lésions  est  établie  par  une  remar- 
quable discussion  à  TAssociation  britannique  (15)  sur  la  pathologie  du  goitre 
basedowien. 

Murray  y  décrit  ainsi  les  lésions  thyroïdiennes  qu'il  a  constatées  sur  des  lobes 
extirpés  au  cours  de  la  thyroïdectomie.  Il  a  contaté  :  P  la  formation  de  nouveaux 
alvéoles  dont  quelques-uns  sont  remplis  de  cellules  épithéiiales  tassées  les  unes 
contre  les  autres  et  ne  laissant  pas  d'intervalles  entre  elles*  2»  Dans  la  plupart 
des  acini  ordinairement  agrandis,  la  paroi  présente  des  végétations  villeuses, 
de  sorte  que  la  surface  du  tissu  épithélial  est  très  augmentée  d'étendue.  3o  Les 
cellules  qui  tapissent  ces  replis  sont  cylindriques  au  lieu  d'être  cubiques.  4»  La 
substance  colloïde  est  plutôt  moins  abondante  et  est  modifiée  en  qualité,  car  elle 
se  colore  mal  par  les  réactifs  habituels  et  est  plus  granuleuse. 

M.  Ë'imunds,  d'après  deux  cas  personnels,  confirme  point  pour  point  celte 
description. 

Inutile  d'insister.  Ces  citations  montrent  que  les  observations  de  ce  genre 
sans  être  très  fréquentes  ne  sont  pas  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Tous  les  auteurs  qui  en  ont  fait  mention  n'ont  pas  manque  de  faire  ressortir 
rénorme  augmentation  des  surfaces  épithéiiales,  contrastant  avec  les  lésions 
destructives  dont  nous  avons  donné  des  exemples,  et  qu'on  rencontre  bien  plus 
fréquemment.  Entre  ces  deux  ordres  d'altérations  si  dissemblables,  il  existe 
cependant  un  lien  que  certains  cas  de  transaction  permettent  facilement  d'établir. 
Il  semble  qu'on  puisse  concevoir  révolution  anatomique  du  goitre  basedowien, 
de  la  façon  suivante  :  au  début,  sous  une  influence  inconnue,  peut-être  en  raison 
d'une  circulation  plus  active,  l'élément  glandulaire  acquiert  un  développement 
exceptionnel.  Secondairement  sous  l'influence  de  ce  travail  irritatif,  le  tissu 
interstitiel,  réagit,  se  développe,  devient  exubérant  et  étouffe  l'élément  glandu- 
laire, qui  persiste  par  places,  sous  forme  de  kystes  ou  de  nids  cellulaires.  Il  se 
passerait  dans  la  glande  thyroïde  quelque  chose  de  très  comparable  à  ce  qui  se 
passe  dans  le  rein  atteint  de  néphrite  interstitielle. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  hyperplasie  épithéliale  ?  On  est  tenté  de  la 
considérer  comme  devantentratner  fatalement  une  augmentation  de  la  sécrétion. 
Beaucoup  d'auteurs,  Murray  et  Horsley  notamment,  l'affirment.  En  dehors  des 
considérations  cliniques  habituellement  invoquées  et  dont  la  valeur  a  été  bien 
souvent  discutée,  ces  auteurs  (16)  s'appuient  sur  des  expériences  intéressantes. 
En  pratiquant  à  des  singes  ou  à  des  chiens  la  thyroïdectomie  partielle,  ces  expé- 
rimentateurs ont  vu  se  produire  une  hypertrophie  compensatrice  du  fragment  de 
glande  laissé  en  place.  Or  dans  cette  glande,  l'examen  histologique  a  permis  de 
retrouver  des  lésions  identiques  à  celles  du  goitre  basedowien  au  début.  Ils  en 
concluent  que  dans  les  deux  cas  il  existe  une  suractivité  de  la  glande  et  que  ces 
lésions  constituent  l'expression  anatomique  de  Taugmentation  de  la  fonction. 

Malgré  l'intérêt  de  ces  expériences,  nous  ne  pouvons  souscrire  à  la  conclu- 
sion qu'on  en  tire.  On  peut,  en  effet,  invoquer  contre  elle  des  arguments  de 
diverse  nature. 

On  s'accorde  aujourd'hui  à  considérer  la  substance  colloïde  comme  étant  le 
principe  actif  de  la  glande  thyroïde.  Or  cette  substance  colloïde  est  considéra- 
blement diminuée  dans  les  vésicules.  De  plus,  sa  composition  est  modifiée, 
elle  est  plus  fluide,  plus  muqueuse,  renferme  des  granulations^  Ces  altérations 
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qualitalives  et  quantitatives  de  la  sécrétion  thyroïdienne  apparaissant  dès 
le  début  de  la  maladie,  s*exagèrcnt  considérablement  dans  la  suite,  sans 
que  les  symptômes  de  la  maladie  se  modifîent  d'une  façon  bien  notable. 
Ainsi  le  syndrome  de  Basedow  parfaitement  caractérisé  a  coïncidé  dans  bien  des 
observations  avec  une  disparition  presque  complète  des  vésicules  thyroïdiennes 
transformées  en  amas  cellulaires  pleins. 

Un  autre  argument  qui  meparatt  avoir  une  valeur  considérable  c*est  l'analogie 
complète  qui  existe  entre  le  goitre  simple  et  le  goitre  basedowien.  Les  descrip- 
tions de  Virchow  (17),  de  Rinddeish  (18),  et  d'autres  anatomo-pathologistes  sur 
le  goitre  hyperplasique  rappellent  absolument  les  lésions  que  nous  avons  signa- 
lées chez  notre  malade  :  même  multiplication  des  alvéoles,  mêmes  dilatations, 
mêmes  renflements  mamelonnés,mômes  végétations  intra-vésiculairesavec  modi- 
fîcations  identiques  de  l'épitholium  et  diminution  de  la  substance  colloïde.  1/évo- 
lution  anatomique  dans  les  deux  cas  se  fait  encore  de  môme  façon,  et  nous  retrou- 
vons les  mêmes  analogies  macroscopiques  et  microscopiques  dans  les  cas  où  le 
tissu  de  la  glande  est  profondément  modifié.   Il  est  vrai  que  chez   des  sujeU 
porteurs  d'un  goitre  plus  ou    moins  ancien,  on  peut  voir  se  développer  des 
troubles  morbides  rappelant  ceux  du   goitre  exophtalmique,  mais  c*est  là  une 
rare  exception,  et  d'ailleurs  le  tableau  morbide  n'a  qu'une  ressemblance  très 
imparfaite  avec  le  syndrome  de  Basedow.  Bruhl  (19)  avait  déjà  établi    cette 
distinction  en  désignant  ces  goitres  sous  le  nom  de  faux  goitres  exophtalmiques. 
MM.  Joffroy  et  Achard  ne    crurent   pas  devoir    maintenir   cette     séparation 
radicale.  Cependant  M.  Brissaud,  au  Congrès  de  Bordeaux,  s'exprime  en  ces 
termes  :  «  la  transformation  progressive  d'un  goitre  simple  en  goitre  exophtal- 
mique, est,  selon  nous,  jusqu'à  plus  ample  informé,  un  fait  absolument  excep- 
tionnel. Nous  voulons  dire  par  là,  que  nous  ne  connaissons  pas  une  seule  ob-^^er- 
vation  de  goitre  exophtalmique    conforme  au  type  classique  de  cette    maladie 
survenue  à  la  suite     d'un     goitre    simple.   En   d'autres     termes,    le     goiln» 
exophtalmique   d'emblée,   môme    sans    hypertrophie    thyroïdienne    apparente, 
se  rapproche  toujours    beaucoup   plus   de    la  maladie   décrite    par    Basedow 
que   le  goitre  exophtalmique  consécutif  à  un  goftre  simple  ».  Une  opinion  aun- 
logue  a  été  émise  plus  récemment  par  M.  P.  Marie  (20)  qui  a  établi  entre  la  maladie 
de  Basedow  classique,  et  le  goitre  basedowifié  une  distinction  radicale*   basée  a 
la  fois  sur  la  clinique  et  sur  les  résultats  de  Tinlervention  chirurgicale.  En  effet- 
Texpérience  a  montré  que  si,  dans  la  maladie  de  Basedow,  la  tliyroïdectomieesl 
une  opération  inutile  ou  dangereuse,  au  contraire  dans  le  goitre  basedowifié.  If  s 
résultats  obtenus  sont  excellents.  C'est  le  cas  d'invoquer  le  vit^il  adage  :  ncUtint.- 
morborum  curationea  oêUndunt. 

Toutes   ces  considérations  tirées  de  l'anatomie  pathologique  et  de  la  cliniqn»- 
sont  enfin  confirmées  par  les  données  de  Texpérimentation. 

On  sait  depuis  les  résultats  obtenus  par  l'organothérapie  thyroïdienne,  qut- 
le  corps  thyroïde  introduit  dans  l'organisme  sous  difl'érentes  formes   est    un 
puissant  modificateur  de  la  nutrition,  et  qu'il  active  les  échanges  interstitiels. 
C'est  là  de  toutes  les  propriétés  du  suc  thyroïdien  la  plus  manifeste   et   la  plus 
constante.  On  peut  donc  admettre  qu'à  une  augmentation  de  la  puissance  sécrr- 
tante  de  la  glande  correspond  une  augmentation  de  son  action  physiologique 
Me  basant  sur  ces  principes,  dans  une  série  d'expériences,  j'ai  administré  com- 
parativement à  des  cobayes  :  1°  du  corps  thyroïde  de  mouton  ;  2<»  du  corps  thy- 
roïde provenant  d'une  femme  de  20  ans,  morte  accidentellement  de  traumatisme 
30  du  corps  thyroïde  de  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  ce  travail.  Ces  corps  thy- 
roïdes recueillis  à  basse  température,  moins  de  24  heures  après  la  mort,  ont  ét^ 
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divisés  en  pulpe  aussi  fine  que  possible,  puis  desséchés  à  Tétuve  à  50^  (on  sait 
que  la  chaleur  n'altère  pas  le  principe  actif  du  corps  thyroïde)  et  ensuite  pulvérisés. 
Tous  les  jours  les  cobayes  ont  absorbé^  mélangés  à  du  son,  cinq  centigrammes 
de  poudre  de  corps  thyroïde.  L'action  physiologique  déterminée  par  les  trois 
échantillons  de  poudre,  a  été  comparable  maïs  d'inégale  intensité.  Le  corps  thy- 
roïde de  mouton  s'est  montré  de  beaucoup  le  plus  toxique.  Il  déterminait  chez 
les  animaux  l'amaigrissement  progressif,  de  l'azoturie,  de  la  phosphaturie.  Au 
bout  de  huit  ou  dix  jours,  c'est-à-dire  après  avoir  absorbé  de  45  à  60  centigr. 
de  poudre,  malgré  une  boulimie  très  prononcée,  les  animaux  devenus  squeletti- 
ques  et  tout  à  fait  cachectiques  mouraient.  Le  plus  souvent  on  les  trouvait  ina- 
nimés dans  leur  cage  alors  que  la  veille  rien  ne  faisait  prévoir  leur  mort.  A  l'au- 
topsie les  lésions  macroscopiques  trouvées  dans  tous  les  cas  étaient  caractérisées 
par  l'arrêt  du  cœur  en  systole,  et  par  une  congestion  pulmonaire,  intense  surtout 
aux  bases,  mais  envahissant  aussi  le  reste  du  poumon  sous  forme  de  larges  ta- 
ches congestives. 

Avec  le  corps  thyroïde  n»  2  provenant  de  la  jeune  fille  morte  de  traumatisme, 
et  qui,  à  l'examen  microscopique,  s'était  montré  à  peu  près  normal,  les  résultats 
obtenus  ont  été  comparables,  mais  la  dose  de  poudre  nécessaire  pour  détermi- 
ner la  mort  a  oscillé  de 85  centigrammes  à  un  gramme,  au  lieu  de  60  centigram- 
mes. Même  tableau  clinique,  mêmes  lésions  à  Tautopsie. 

Avec  le  corps  thyroïde  n»  3,  celui  de  notre  malade,  nous  n'avons  pas  pu 
déterminer  la  mort  des  cobayes  môme  avec  une  dose  de  1  gr.  50  de  poudre.  Les 
animaux  ont  maigri  dans  une  certaine  proportion,  l'azoturie  et  la  phospha- 
turie ont  été  très  nettement  constatées  aussi  ;  mais  tous  ces  accidents  se  sont 
montrés  très  atténués,  et  une  dose  considérable  n'est  pas  arrivée  à  produire  la 
mort  des  animaux.  Ces  expériences  répétées  chez  plusieurs  cobayes  ont  donné 
chez  chacun  d'eux  des  résultats  semblables. 

Hutchinson  (21)  a  relaté  des  expériences  analogues.  En  donnant  à  des  malades 
du  corps  thyroïde  de  mouton  et  du  corps  thyroïde  de  basedowien,  il  n'a 
obtenu  aucune  différence  dans  les  résultats.  Même  insuccès  en  expérimentant 
sur  le  chien. 

En  résumé  de  cette  longue  discussion  sur  la  valeur  des  lésions  thyroïdiennes 
dans  le  goitre  exophtalmique  une  conclusion  se  dégage  :  c'est  que  la  théorie  de 
l'hyper thyroïdation  à  l'aide  de  laquelle  on  voulait  expliquer  le  syndrome  de 
Basedow  ne  se  trouve  pas  confirmée  par  les  résultats  de  l'investigation  anato- 
mique  et  physiologique  à  laquelle  nous  nous  sommes  livré  (*). 

C)  Nous  voulons  insister  en  dernier  lieu  sur  l'hypertrophie  duthymus  que  nous 
avons  constatée  chez  notre  malade,  lésion  d'ailleurs  assez  souvent  constatée  à 
l'autopsie  des  Basedowiens.  Depuis  que  l'attention  a  été  attirée  sur  cette  parti- 
cularité anatomique  par  Mosler,  Mœbius.  Marie,  etc.,  les  observations  se  sont 
multipliées.  Des  causes  qui  l'engendrent  et  de  sa  valeur  sémiologique  nous  ne 
savons  rien.  Dans  les  cas  où  l'examen  histologique  a  été  pratiqué,  on  a  vu  que 
la  glande  avait  conservé  la  structure  du  thymus  de  l'enfant  venu  à  terme,  c'est- 
à-dire  était  composée  d'amas  lymphoïdes  semés  çà  et  là  de  corpuscules  de  Has- 
sal.  La  production  d'un  tissu  épithélial  tel  que  nous  le  trouvons  dans  notre  cas, 

(*)  Contre  la  théorie  de  rhyperthyroïdation,  on  peut  aussi  invoquer  le  fait  de  la  coïn- 
cidence du  goitre  exophtalmique  et  du  myxœdème.  Par  contre,  ce  fait  clinique  s'accorde 
admirablement  avec  la  théorie  que  nous  soutenons  ici,  à  savoir  que  les  lésions  ph>T0Ï- 
diennes  sont  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  maladie  de  Basedow. 
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n'a  pas  été  signalée  jusqu'à  ce  jour^  à  notre  connaissance  du  moins.  Elle  s'eipli- 
que  par  ce  fait  que  le  thymus  est  un  organe  primitivement  épithélial  qui  se  trans- 
forme secondairement  en  tissu  lymphoïde  (22).  D'ailleurs  on  peut  invoquer  ce  fait 
anatomique  pour  admettre  que  l'hypertrophie  du  thymus  est  due  plutôt  à  la  revi- 
viscence de  la  glande  atrophiée  après  la  naissance  qu'à  sa  croissance  régulière 
et  ininterrompue. 
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881)  Méthode  pour  mettre  en  évidence  les  cellules  granuleuses  dans 
les  pièces  durcies  par  la  formaline  (Eine  Méthode  zur  Darstelluog  der 
Kôrnchenzellen  am  in  Formalin  gehârteten  Pràparate),  par  Cn.  Busch.  (Tra- 
vail du  laboratoire  du  professeur  Rossolimo,  de  Moscou.)  Neurol.  Centrai^.. 
1896,  no  11,  p.  482. 

On  sait  que  les  cellules  granuleuses  n'apparaissent  bien  que  sur  les  prépa- 
rations fraîches  :  les  méthodes  ordinaires  de  durcissement  et  d'inclusion  font 
disparaître  les  granulations  graisseuses,  si  bien  que  les  cellules  granuleuses 
deviennent  méconnaissables. 

Rossolimo  remarqua  le  premier  que  le  durcissement  au  formol  conserve  aux 
cellules  granuleuses  leur  aspect  caractéristique. 

La  technique  est  la  suivante  : 

Durcissement  de  la  préparation  pendant  un  à  deux  Jours  dans  une  solution 
de  formaline  à  5  p.  100,  puis  dans  Talcool  de  plus  en  plus  fort,  et  inclusion  dans 
la  colloïdine. 

Les  coupes  sont  immergées  pendant  deux  ou  trois  heures  dans  une  solutioc 
d'acide  chromique  à  0,5  p.  100,  lavées  à  l'eau  distillée,  puis  passées  dans  une 
solution  osmique  au  1/500;  mieux  encore  vaut-il  les  placer,  au  sortir  de  la  solu- 
tion chromique,  dans  la  solution  suivante  : 

Solution  osmique  à  2  p .  100 2  parties 

Solution  de  formaline  à  2  p.  100 2        — 

Eau  distillée 10        — 

Alcool  à96  p.  100. 10        — 
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Les  préparations  brunissent  ainsi  et  les  foyers  des  cellules  granuleuses  appa- 
raissent déjà  sous  forme  de  taches  noires.  Elles  sont  alors  passées  directement 
dans  rhématoxyline  de  Boehmer,  au  sortir  de  laquelle  on  peut,  par  une  dilTéren- 
ciation  plus  tranchée,  les  plonger  dans  une  solution  picrique  à  1  p.  100  ou 
d'acide  oxalique  et  de  sulfite  de  soude  à  1  p.  2000.  Les  cellules  granuleuses 
apparaissent  alors  fortement  colorées  en  noir  par  l'acide  osmique  avec  un  mince 
liséré  bleuâtre  coloré  par  Thématoxyline  ;  parfois  le  noyau  est  reconnaissable  ;  à 
côté  de  ces  cellules,  on  rencontre  des  amas  pigmentaires  noirs  comme  dans  les 
préparations  faites  par  la  méthode  de  Marchi.  E.  Auscher. 

882)  Contributioii  à  Tétude  de  l'état  des  fins  capillaires  de  l'écorce 
cérébrale  dans  l'artériosolérose  des  gros  troncs  (Zur  Fragc  uber  den 
Zustaiid  der  kleinen  Capillâren  der  Gehirne  bei  Artériosclérose  der  grossen 
Gefdsse),  par  Michael  Lapinsry,  assistant  de  la  clinique  neuropathologique  de 
l'Université  Saint- Wladimir  de  Kiew.  Neurol.  Centralbl.,  1896,  n'>  20,  p.  921. 

Sur  28  cerveaux  pris  au  hasard  et  examinés  à  ce  point  de  vue,  15  présentaient 
une  dégénération  marquée  des  artères  de  la  base. 

Ces  15  cas  se  répartirent  de  la  façon  suivante  au  point  de  vue  de  l'état  des 
capillaires.  (La  technique  consista  à  traiter  par  l'écrasement  sous  la  lamelle 
un  fragment  du  cerveau,  traité  par  la  solution  d'acide  lactique  à  2  p.  100  pendant 
24-48  heures,  puis  coloré  en  masse  par  le  carmin.) 

a)  Six  fois,  tuméfaction  trouble  et  dégénérescence  granuleuse  de  la  paroi,  avec 
conservation  du  calibre  normal. 

b)  Deux  fois,  dégénérescence  granuleuse  de  la  paroi,  augmentation  de  volume 
des  noyaux  de  l'intima,  coloration  trouble  des  noyaux,  épaississement  des 
parois,  diminution  du  calibre  intérieur. 

c)  Une  fois,  dégénérescence  cireuse  de  la  paroi,  avec  épaississement  de 
l'intima,  disparition  des  noyaux  dans  les  points  les  plus  atteints,  et  oblitération 
de  la  lumière  du  vaisseau. 

d)  Deux  fois,  dégénérescence  fibrillaire  de  la  paroi  à  consistance  friable  ;  les 
flbrilles  se  coloraient  fortement  par  le  carmin  ;  les  noyaux  étaient  plus  réfrin- 
gents, plus  petits  et  moins  colorables  qu'à  l'état  normal.  Épaississement  notable 
de  la  paroi  avec  diminution  proportionnelle  du  calibre  intérieur. 

e)  Une  fois,  dégénérescence  hyaline  des  capillaires,  disparition  des  noyaux, 
épaississement  irrégulier  de  la  paroi,  calibrejntérieur  élargi  en  quelques  points, 
rétréci  et  même  oblitéré  en  d'autres. 

/)  Trois  fois,  farcissement  des  capillaires  par  les  globules  rouges,  dont  les 
parois  indistinctes  étaient  friables,  les  noyaux  plus  petits,  réfringents  et  diffici- 
lement colorables,  le  calibre  intérieur  rétréci. 

g)  Une  fois,  état  normal . 

Les  symptômes  présentés  par  les  artérioscléreux  et  considérés  généralement 
comme  dépendant  de  l'anémie  cérébrale,  répondent  donc  à  des  altérations  indé- 
niables des  capillaires  cérébraux.  Lowenfeld  (Studien  uber  GeMmbludung,  188Ô) 
est  le  seul  qui  ait  signalé  ces  altérations.  Ë.  Auscher. 

883)  Contribution  à  l'étude  de  la  marche  et  de  la  dégénérescence  des 
voies  pyramidales  chez  le  cobaye^  par  Soukhanofp.  Journal  de  Neurologie, 
Bruxelles,  1897,  20  septembre. 

Après  une  lésion  considérable  du  pédoncule  cérébral  chez  le  cobaye  se  déve- 
loppe la  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale.  En  examinant  l'entrecroisement 
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et  la  transition  des  voies  pyramidales  dans  les  cordons  postérieurs  Tauteur  a 
reconnu  que  les  fibres  des  faisceaux  pyramidaux  se  dirigent  en  forme  de  fasci- 
cules isolés  vers  la  ligne  médiane,  passent  du  côté  opposé,  traversent  ici  la 
partie  postérieure  de  la  substance  blanche  qui  constitue  dans  la  moelle  épinitre 
les  faisceaux  antérieurs;  puis  ces  fîbres  vont  vers  le  sommet  du  cordon  de 
Burdach  en  formant  un  arc  a  convexité  en  dehors  et  en  partie  ventralement.  Un 
peu  plus  bas  apparaissent  des   fascicules  isolés  de  libres  longitudinales  au 
commencement  môme  dans  la  substance  grise  du  noyau  sus-nommé.  Ces  fasci- 
cules représentent  des  fibres  entrecroisées  des  fibres  pyramidales  qui  ont  tourné 
en  direction   caudale.  Dans  les  parties  situées  plus  bas  ces  fascicules  aug- 
mentent rapidement  de  volume  et  se  placent  dans  les  cordons  postérieurs  auprès 
de  la  substance  grise;  quelques-uns  d'entre  eux  s'unissent  Tun  à  l'autre.  Les 
libres  suivantes,  après  l'entrecroisement,  se  placent  pour  la  plupart  en  dehors,  de 
sorte  que  la  coupe  transversale  du  faisceau  pyramidal  s'augmente  de  dedans  en 
dehors.  Dans  les  régions  supérieures  de  la  moelle  épinière  ces  fascicules  se 
présentent  en  partie  isolés;  grâce  à  cela  certains  d'entre  eux  sont  entourés  par 
des  anneaux  de  tissu  conjonctif.  Il  faut  remarquer,  qu'outre  la  dégénérescence, 
les  voies  pyramidales  sont  très  visibles  sur  les  préparations  traitées  par  la  méthode 
de  Marchi  parmi  les  autres  fibres  des  cordons  postérieurs,  parce  qu'elles  semblent 
plus  pâles.  Plus  bas  les  faisceaux  pyramidaux  semblent  s'unir  avec  des  fibres 
conductrices  d'autre  origine,  et  dans  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière  il 
faut  deviner  plutôt  leur  présence.  Dans  ses  expériences,  l'auteur  n'a  pu  suivre 
leur  dégénérescence  que  jusqu'à  la  région  dorsale.  Paul  Masoi5. 


NEUROPATHOLOGIE 

884)  Contributioii  à  la  pathologie  de  la  sclérose  multiple  (sclérose  en 
plaques)  (Zur  Pathologie  der  multiplen  Sclérose),  par  A.  Strumpell,  d'Erlan- 
gen.  NeuroL  CentraM.,  1896,  n<»  21,  p.  961. 

Strumpell  expose  quelques  considérations  à  propos  de  la  sclérose  en  plaques. 
en  se  fondant  sur  l'étude  d'une  cinquantaine  de  cas  personnels. 

La  nature  infectieuse  de  cette  maladie,  soutenue  par  P.  Marie,  ne  lui  paraît 
pas  admissible  :  chez  aucun  des  24  derniers  malades  qu'il  a  eu  l'occasion  de 
voir,  Strumpell  n'a  pu  relever  une  étiologie  semblable. 

La  théorie  toxique  (plomb,  alcool,  etc.),  proposée  par  Oppenheim,  ne  supporte    j 
pas  mieux  la  critique  des  faits. 

La  nature  primitivement  vasculaire  de  la  lésion  n'est  rien  moins  que  démon- 
trée ;  l'artériosclérose^  la  syphilis,  les  infections  nettement  vasculaires  nf 
s'accompagnent  précisément  jamais  de  lésions  comparables  à  celles  de  h 
sclérose  en  plaques. 

Strumpell,  frappé  par  Tétude  de  deux  cas  où  la  sclérose  en  plaques  s'accom- 
pagnait de  gliose  centrale  et  d'hydromyélie,  se  demande  s'il  s'agit  là  d'une  simple 
coïncidence.  La  sclérose  en  plaques  ne  serait-elle  pas  une  maladie  endogpènt. 
analogue  à  la  syringomyélie,  la  maladie  de  Friedreicb,  etc..  ?  Ce  serait  dort 
une  gliose  multiple,  tenant  à  quelque  anomalie  de  développement,  comparal-îr 
aux  névromes,  fibromes,  lipomes  multiples.  Cette  théorie  n'exclurait  pas  V. 
possibilité  des  autres  facteurs,  infections,  intoxications,  traumatismes,  q^ 
agiraient  comme  causes  occasionnelles. 

A  propos  de  la  symptomatologie,  Strumpell  fait  remarquer  que  la  caractéris' 
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tique  du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  telle  qu'elle  a  été  formulée  par 
Charcot,  est  trop  absolue. 

Dans  la  plupart  des  cas,  ce  tremblement  ne  diiTère  en  rien  de  celui  de  l'ataxie, 
de  la  maladie  de  Friedreich,  du  tabès  polynévritique.  Ce  fait  est  d'autant  plus 
remarquable,  qu'il  n'existe  pas  le  moindre  trouble  de  la  sensibilité  dans  les 
formes  les  plus  incoordonnées  de  la  sclérose  en  plaques. 

L'auteur  attire  encore  l'attention  sur  l'absence  fréquente  du  réflexe  abdominal 
chez  les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  (absence  dans  67  p.  100  des 
cas)  ;  a  l'état  normal,  il  ne  manque  que  chez  13,5  p.  100  des  individus. 

E.  AUSCHER. 

885)  Ss^ndromede  Brcrwn-Séquard,  avec  dissociation  ssrringoxuyélique 
d'origine  ssrphilitique,  par  Piatot  et  H.  Gestan.  Annales  de  Dermatologie, Iml- 
lel  1897,  p.  713. 

Femme  de  28  ans;  syphilitique  en  1894;  en  novembre  1896,  douleurs  vives  dans  . 
le  membre  inférieur  droit  suivies  d'engourdissement  et  bientôt  de  parcsie.  Para- 
lysie flasque  du  membre  inférieur  droit,  aneslhésie  de  la  jambe  (rauche  seule- 
ment pour  la  douleur  et  la  chaleur,  hypercsthësic  de  la  jambe  droite,  ces  troubles 
sensitiTs  étant  limités  des  deux  côtés  par  une  ligne  horizontale  passant  au-dessous 
de  l'ombilic.  Mort  6  semaines  après  le  début  des  accidents. 

A  Tautopsie,  méningo-myélite,  ayant  débuté  à  In  région  dorsale  supérieure 
par  la  pie-mère  et  ayant  produit  de  fortes  altérations  du  faisceau  latéral 
et  de  la  corne  postérieure  du  côté  droit,  du  faisceau  antérieur  et  de  la  corne 
antérieure  gauche,  ces  deux  zones  se  réunissant  au  niveau  du  canal  épendymaire 
et  réalisant  une  hémisection  bizarre  de  la  moelle.  Georges  Thibiergb. 

886)  Sur  les  lésions  ssrphilitiques  et  trophoneurotiques  de  la  peau  et 
des  autres  organes  dans  le  tabès  (Ueber  die  bel  Tabès  dorsalis  auftre- 
tenden  syphilitischen  und  trophoneurotischen  Verânderungen  der  Haut  und 
anderer  Organe),  par  S.  Kalischek.  Dermatologische  ZeiUchrift,  juiWti  1897,  p.443. 

Longue  revue  des  lésions  syphilitiques  et  trophoneurotiques  de  la  peau  et  spé- 
cialement du  système  nerveux  chez  les  tabétiques,  à  propos  de  l'observation 
d'une  femme  53  ans,  atteinte  de  tabès  et  présentant  sur  les  deux  avant-I)ras  des 
syphilides  tuberculeuses  annulaires  et  serpigineuses  sans  avoir  d'antécédents 
syphilitiques  nets.  Georges  Tihbierge. 

887)  Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  à  commencement 

bulbaire,  par  E.  Bonardi.  Morgagni,  1897,  10. 

Le  cas  que  l'auteur  rapporte  est  intéressant  par  ce  fait  que  l'individu  atteint 
est  une  petite  fille  de  10  ans.  La  maladie  aurait  commencé  à  la  suite  d'une  peur. 
On  remarqua  d'abord  chez  la  malade  une  expression  hébétée,  puis  il  y  eut  de  la 
dysphagie,  de  l'amyotrophie,  de  la  dysarthrie  et  de  la  dysphonie  et  des  troubles 
de  la  mastication. 

Dans  l'état  actuel,  outre  les  symptômes  relatifs  aux  faits  susdits,  il  y  avait 
dans  les  membres  supérieurs  de  la  contracture  musculaire  très  manifeste  avec 
exagération  des  réflexes  tendineux,  sans  troubles  de  la  sensibilité,  avec  une 
légère  atrophie  de  l'éminence  thénar  et  de  l'éminence  hypothénar,  des  premiers 
interosseux  et  des  deltoïdes  :  cela  plus  à  gauche  qu'à  droite.  Dombtti. 
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888)  Sclérose  diUuse  pseudo-systématisée  de  la  moelle  avec  polyné- 
vrite dans  un  cas  de  diabète  sucré,  par  Ë  Bonardi.  Morgagni,  2  août  1897. 

L*auteur,  après  avoir  rapporté  Thistoire  et  la  discussion  clinique  da  cas, 
expose  ses  recherches  anatomo-patholoiciques,  d'où  il  ressort  qu'il  existait 
une  sclérose  diffuse  des  cordons  antéro-latéraux;  que  les  grandes  cellules  des 
cornes  antérieures  étaient  diminuées  de  volume  et  en  voie  de  dégénérescence 
et  que  les  nerfs  périphériques  étaient  tous  affectés  par  une  névrite  mixte  :  les 
fîbres  musculaires  étaient  aussi  altérées  dans  le  sens  de  la  dégénérescence. 

DONETTl. 

889)  Sur  un  cas  de  polsmévrite  dans  la  dysenterie,  par  E.  Bonardi. 

Morgagni,  1897,  n»  11. 

Ii*auteur  présente  un  cas  de  ce  genre  chez  une  femme  de  21  ans.  Les  symp- 
tômes douloureuxsensitifSjTamyotrophie,  la  réaction  de  dégénérescence  sont  déjà 
cliniquement  caractéristiques  de  celte  forme  morbide:  il  y  avait  la  symptoma- 
tologie  de  la  colite  ulcérative  ;  le  2»ac^^'tfinco/i  a  été  trouvé  dans  le  sang  pendant  la 
vie.  A  la  nécropsie,  outre  les  lésions  caractéristiques  de  Tintestin,  outre  des  altéra- 
tions du  cœur  et  des  reins,  on  a  trouvé  du  côté  du  système  nerveux  de  la  névrite 
interstitielle  et  parenchymateuse  dans  tous  ses  degrés.  Donbtti. 

8J0)  Insuffisance  hépatiq[ue  et  névrite  périphérique,  par  A.  Goucet. 

Revm  de  Médecifie,  juillet  1897,  p.  637. 

Chez  une  femme  atteinte  de  cirrhose  hypertrophique  survint,  dans  les  deux 
dernières  semaines  de  la  vie,  une  névrite  périphérique  des  quatre  membres,  con- 
firmée par  l'examen  histologique.  La  névrite  paraît  devoir  être  placée  sous  la 
dépendance  de  l'intoxication  résultant  de  rinsufllsance  hépatique.       Feindel. 

891)  Sur  un  cas  exceptionnel  de  lésion  du  sympathique  cervical. 

(par  L.  Jacobsohn,  de  Berlin).  NeuroL  Cefitralbl.f  n«  5,  1896,  p.  194. 

Chez  un  enfant  d'un  an  et  demi  survinrent,  après  ouverture  et  grattage  d'un 
abcès  ganglionnaire  du  côté  gauche  du  cou,  les  symptômes  suivants  du  côt^ 
opéré  : 

1)  Rétrécissement  de  la  pupille  ;  2)  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  ; 
3)  pâleur  et  refroidissement  de  la  moitié  correspondante  de  la  face  ;  4)  anhydrose  de 
cette  moitié;  5)  exophtalmie;  6)  retrait  du  masque  facial  du  même  côté. 

Par  contre,  il  n'existait  pas  de  trouble  du  rythme  cardiaque. 

L'auteur  suppose  que  le  ganglion  cervical  supérieur  ou  les  filets  qui  en  émaneni 
ont  été  intéressés  par  la  curette. 

L'hypoesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la  face  paraît  avoir  été  une  consé- 
quence des  troubles  circulatoires  et  du  refroidissement  prolongés. 

Nicati  qui  avait  déjà  observé  la  pâleur  et  le  refroidissement  après  les  Iésior.5 
du  sympathique  cervical,  les  avait  considérés  comme  des  phénomènes  tardifs  et 
secondaires. 

Dans  le  cas  actuel,  ils  survinrent  immédiatement  après  l'opération. 

L'auteur  ne  se  prononce  pas  sur  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  dans  le  cas 
actuel  des  phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie.  E.  Auschbr. 

892)  Un  cas  de  lèpre  chez  un  Breton,   par  Long  et  Valency.  AmuUes    *^ 

Dermatologie  y  juin  1897,  p.  601 

Homme  de  31  ans,  né  en  Bretagne,  n'ayant  jamais  quitté  la   France.     Lèpr.- 


ANALYSES  647 

tuberculeuse  (diagnostic  confirmé  par  l'examen  bactériologique).  Troubles 
trophiques  :  griffe  cubitale  par  atrophie  des  muscles  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  et  des  interosseux,  aux  deux  mains,  avec  prédominance  à  gauche. 
Troubles  de  la  sensibilité  :  anesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température  sur  la 
presque  totalité  des  deux  membres  inférieurs,  sauf  une  zone  étroite  à  la  racine, 
de  la  cuisse,  sur  les  mains,  les  avant-bras  et  la  partie  inférieure  des  bras  ; 
sensibilité  tactile  atteinte  à  un  moindre  degré  et  dans  une  moindre  étendue. 

Georges  Thibierge. 

893)  Pigmentations  multiples  chez  un  hémiplégique,  par  Lrdermann. 

Société  berlinoise  de  Dermatologie,  séance  du  6  juin  1897 
L*auteur  présente  un  homme  de  25  ans,  ayant  eu  dans  son  enfance  des 
attaques  d'épilepsie  répétées  et  ayant  eu  une  légère  hémiplégie  à  gauche  avec 
parésie  faciale  droite  et  paralysie  de  l'acoustique  et  hémianesthésie  symptoma- 
tique  d'une  lésion  de  la  protubérance  gauche.  En  outre,  pigmentations  étendues, 
particulièrement  au  niveau  des  plis  articulaires^  avec  prurit  très  violent.  L'auteur 
se  demande  si  les  troubles  de  la  pigmentation  et  même  le  prurit  ne  sont  pas 
d'origine  nerveuse  centrale.  Georges  Thibierge. 

894)  Un  cas  de  sdérodermie  en  plaques  multiples  avec  atrophie  mus- 
culaire progressive  (A  case  of  multiple  circumscribed  scleroderma  origi- 
natiog  in  a  patient  with  progressive  muscular  atrophy),  par  Georges  Elliot. 
Journal  of  cutaneoue  and  genito-urinary  diseases,  mai  1897,  p.  199. 

Femme  de  43  ans  ;  depuis  15  ans,  faiblesse  de  la  main  gauche  suivie  d'atrophie 
musculaire  des  mains  et  des  avant-bras,  accompagnée  de  sueurs  profuses  géné- 
ralisées, de  sensations  de  fatigue,  de  douleurs  dans  le  rachis,  les  épaules,  la 
partie  postérieure  des  bras.  Cinq  ans  après  le  début  des  amyotrophies,  début 
des  lésions  cutanées  qui  n*ont  pas  cessé  de  se  multiplier.  Sur  la  partie  supérieure 
du  tronc  et  sur  les  bras,  macules  blanches  de  la  largeur  d'un  pois  à  celle  d'une 
pièce  de  ô  francs  en  argent,  au  nombre  de  145,  affectant  en  plusieurs  points  une 
disposition  zostériforme  sur  le  thorax;  à  leur  niveau,  la  peau  est  amincie,  atro- 
phique,  quelques-unes  sont  saillantes  par  suite  d'une  sorte  de  hernie  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  ;  les  plus  récentes  sont  indurées,  saillantes. 

Georges  Thibierge. 

895)  MyiLQddém.e  de  l'adulte,  par  Briquet.  Freêse  médicale,  9  octobre  1897,  p.  213. 

Avec  des  considérations  générales  sur  le  myxœdème  et  le  traitement  thyroïdien 
l'auteur  donne  l'observation  très  remarquable  d'une  malade  guérie.  (Photogra- 
phies.) 

Les  points  à  retenir  de  Tobservation  sont  les  suivants  :  !<>  L'importance  et  la 
persistance  de  la  soif,  notée  comme  absolument  exceptionnelle  chez  ce  genre  de 
malades,  et  qui  céda  de  suite  au  traitement.  Chez  la  malade  de  Marie,  il  fallut, 
au  contraire,  interrompre  l'ingestion  de  corps  thyroïde  parce  qu'elle  déterminait 
chez  elle,  entre  autres  phénomènes,  une  soif  intense.  2^  La  genèse  de  la  mala- 
die qui  parait  avoir  succédé  au  surmenage  (allaitement  prolongé,  veillées  et  fati- 
gues après  le  travail  de  la  journée),  et  avoir  coïncidé  avec  une  suppression  défi- 
nitive des  règles.  S^  Sa  durée  :  dix-neuf  ans,  malgré  le  peu  d'alimentation  (celte 
femme  a  aujourd'hui  47  ans)  ;  les  troubles  mentaux  que  la  malade  a  présentés 
passagèrement  ;  enfin  la  rapidité  de  l'effet  du  traitement  thyroïdien  :  amaigris^ 
sèment  de  8  livres  en  quatorze  jours  et  de  35  livres  en  moins  de  trois  mois  maU 
gré  des  interruptions  assez  longues.  Feindbl. 
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896)  De  rérythromélalgie,   ssrndrome  de  Weir  MItchall,  par  Lbopolo 

Lbvi.  Presse  médicale,  15  septembre  1897,  n*  76,  p.  157. 

L'érylhromélalgie  forme  t-elle  une  affection  autonome?  Certains  auteurs  le 
pensent;  mais  la  majorité  des  autres  ont  décrit  sous  ce  nom  ua  syndrome  con- 
séculif  à  une  autre  affection,  affection  nerveuse  par  exemple.  En  l'absence  de  toute 
notion  anatomo-palhologiquc  et  d*uue  étiologie  déterminée,  il  est  difficile  de  faire, 
pour  le  moment,  un  départ  entre  les  observations,  d'ailleurs  en  petit  nombre, 
et  de  réserver  le  nom  d'érythromélalgie  aux  cas  protopathiques. 

Dans  cet  important  mémoire,  l'auteur  ct*idie  la  pathologie  de  raffectioa  et 
donne  plusieurs  observations  personnelles.  Feindel. 

897)  Observations  personnelles  de  phénomènes  hsrpnoticiaes  :  qu'est- 
ce  que  l'hypnotisme?  (Personnally  observed  hypnotic  phenomena  aod 
what  is  hypnotism  ?) ,  par  J.  Milne  Brauwell.  Extrait  des  Proceedings  qfthe  Sewie/y 
for  psychical  research,  258  pages,  décembre  1896. 

Ce  mémoire  comprend  deux  parties  :  la  première,  absolument  personnelle, 
expose  les  résultats  des  nombreuses  observations  que  Tauteur  a  faites  sur  des 
sujets  en  état  de  sommeil  hypnotique  ;  il  y  rapporte  des  expériences  sur  l'appré- 
ciation du  temps  par  les  individus  en  état  de  somnambulisme,  sur  la  mémoire 
pendant  l'hypnose  et  après  elle  sur  l'automatisme  hypnotique. 

Dans  la  seconde,  Tauteur  passe  en  revue  les  nombreuses  théories  émises  sur 
l'hypnotisme  et  en  donne  un  résumé  fort  bien  classé  et  très  méthodique  ;  après 
cet  exposé,  il  montre  combien  la  solution  du  problème  est  difficile  :  les  théories 
émises  jusqu'alors  ne  peuvent  donner  une  explication  absolument  satisfaisante 
des  phénomènes.  Paul  Sai^iton. 

PSYCHIATRIE 

898)  Sur  une  forme  rare  d'hallucinations  visuelles  chez  des  aliénés, 

par  Krause  (Gôttingen).  Arch.f,  Pschychiatrie,  t.  XXIX,  f.  3,  1897. 

Chez  trois  malades,  qu'il  considère  comme  atteints  de  paranoia  chronique,  et 
dont  l'histoire  est  d'ailleurs  complexe,  Krause  a  observé  des  hallucinations  de 
la  vue  d'un  genre  particulier  :  ces  malades  croyaient  voir  les  objets  se  mouvoir 
et  vaciller  devant  leurs  yeux  ;  ils  se  rendaient  jusqu'à  un  certain  point  compte 
que  c'était  là  une  illusion  ;  ce  symptôme  paraît  d'ailleurs  avoir  été  transitoire 
et  isolé.  Se  demandant  quelle  est  la  nature  de  ce  phénomène,  l'auteur  admet 
l'origine  purement  psychique  des  hallucinations  visuelles  communes;  mais  les 
hallucinations  spéciales  en  question  ici  paraissent  être  dues  à  un  processus 
morbide  portant  sur  le  sens  musculaire  des  mouvements  de  l'œil  (les  voies  et 
centres  des  perceptions  optiques  eux-mêmes  restant  intacts)  ;  un  des  malades 
prétendait  même  percevoir  les  mouvements  de  son  œil,  et  cela,  d'une  façon  péni- 
ble. L'auteur  rapproche  ces  faits  des  résultats  obtenus  par  Hitzig  par  rélectri* 
sation  des  muscles  de  l'œil  :  les  mouvements  provoqués  y  étaient  accompagnés 
de  vertige  et  d'une  sensation  de  déplacement  des  objets  dans  le  sens  des  mou- 
vements de  l'œil,  de  l'anode  vers  le  katode.  Krause  cite  en  passant  un  cas  de 
macropsie  ne  portant  que  sur  les  objets  éloignés:  c'est  un  symptôme  de  spasme 
de  l'accommodation  ;les  hallucinations  des  malades  précédents  auraient  une  ori- 
gine analogue.  Trbnbl. 
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899)  Quelques   cas    de   démence   ssrphilitique,    par    Christian.    Ann. 

médico'paych.,  août  1897. 

7  cas  de  clémence  consécutive  à  la  syphilis  cérébrale  avec  accompagnement 
des  symptômes  vulgaires  des  lésions  en  foyers  (aphasie,  etc.).  La  syphilis,  dans 
tous  les  cas,  a  guéri  en  tant  que  syphilis  ;  l'affection  persistante  ne  peut  être 
dite  que  parasyphilitique.  Cette  démence  est  rare  (7  cas  sur  2,000  aliénés  en 
18  ans). 

A  propos  de  ces  faits,  Christian  attaque  vivement  la  théorie  de  l'éliologie 
syphilitique  de  la  paralysie  générale.  Il  se  prononce  pour  la  négative  après  avoir 
reproduit  toutes  les  objections  qu'on  fait  d'ordinaire  à  cette  théorie  ;.il  conclut 
qu'il  y  a  une  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  qui  guérit,  la  véritable 
paralysie  est  incurable.  Trénel. 

900)  Satsrriasis  récurrent  chez  un  alccolique  et  hystérie  chez  une  folle 
morale  (Satiriasi  récurrente  in  un  alcoolîsta  ed  isterismo  inuna  folle  morale), 
par  GiACCHi.  Rivisia  quimlicinale  di  paicologia,  psickiatria,  îieuropatologia,  vol.  I, 
fasc.  6. 

Examen  médico-légal  d'un  sujet  accusé  par  sa  nièce  de  l'avoir  violée.  Les 
remarques  scientifiques  auxquelles  est  arrivé  l'auteur  sont  importantes  ;  ce 
sont  .  1°  l'anomalie  marquée  du  psychisme  de  la  nièce  qui,  âgée  de  16  ans  à 
peine,  est  dominée  par  des  instincts  erotiques  d'une  mutabilité  hystérique  ayant 
pour  base  la  folie  morale  ;  2*  l'existence  chez  l'oncle  d'un  satyriasis  à  cours  récur- 
rent à  des  intervalles  presque  mensuels  et  qui  pourrait  bien  n'être  qu'un  équivalent 
épileptique.  Le  récit  du  fait  lui-même  est  d'une  lecture  rendue  très  agréable  par 
beaucoup  d'humour.  Cainer. 

901)  Quelq[ues  remarques  sur  l'anthropométrie,  par  leDrHsRDLicKA.^m^f- 

rican  Journal  of  insanUy^  vol.  LUI,  avril  1897,  p.  621. 

Au  sujet  de  l'anthropométrie,  l'auteur  fait  les  recommandations  suivantes  : 

l*»  D'étudier  sérieusement  la  technique  avant  de  se  mettre  à  faire  des  mensu- 
rations; 

2°  De  se  servir  d'instruments  en  même  temps  simples  et  dignes  de  foi  ; 

30  De  suivre  les  méthodes  de  mensuration  les  plus  générales  et  les  plus  con- 
nues; 

40  De  ne  pas  trop  prendre  de  mensurations  ; 

50  De  ne  pas  suivre  le  système  de  Bertillon  qui  n'est  valable  que  pour  l'iden- 
tification ; 

60  De  ne  pas  se  fier  dans  les  mensurations  prises  sur  une  photographie; 

70  De  toujours  compléter  les  mesures  par  une  bonne  inspection.        Ë.  Blin. 

902)  Intempérance,  mariages  consanguins  et  surmenage  intellectuel 
considérés  comme  facteurs  dans  la  production  des  maladies  ner- 
veuses et  la  dégénérescence  de  la  race,  par  le  Dr  Fr.  Bateman.  The 
Alienièi  and Neurologisi,  vol.  XVIII,  avril  1897,  p.  122. 

Après  quelques  données  statistiques  intéressantes  touchant  l'influence  de 
l'alcoolisme  sur  la  production  de  la  folie  et  le  développement  de  l'idiotie  dans 
les  générations  subséquentes,  après  avoir  constaté  qu'une  trop  grande  impor- 
tance a  été  donnée  jusqu'ici  à  la  consanguinité  comme  facteur  étiologique  de 
la  folie,  l'auteur  s'arrête  plus  longuement  à  la  question  du  surmenage  intellec- 
tuel. 
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Ce  dernier  a  déterminé  une  augmentation  notable  des  cas  de  suicide  chez  les 
adolescents,  et  se  manifeste  particulièrement  chez  la  femme  moderne,  pour  qui 
la  multiplication  des  carrières  qui  lui  sont  ouvertes  a  donné  autant  de  désa< 
vantages  que  de  profits. 

Tout  en  étant  partisan  de  Témancipation  progressive  de  la  femme,  Tâuteor 
estime  qu'un  certain  frein  serait  utilement  apporté  au  surmenag'e  intellectael 
imposé  à  la  jeune  fille  moderne,  dans  la  crainte  qu'à  ce  surmenag'e  correspon- 
dent chez  les  enfants  des  qualités  mentales  au-dessous  de  la  moyenne. 

E.  Blin. 

THÉRAPEUTIQUE 

903)  Le  vertige  de  Ménière  et  son  traitement,  par  Gilles  de  la  TouRErrf. 

Semaim  médicale,  1897,  p.  301,  no  38. 

Un  homme  de  59  ans,  jusque-là  bien  portant,  est  pris  brusquement  un  matin, 
en  juin  1898,  d'un  vertige  violent,  ayant  tous  les  caractères  du  vertige  de  Ménière. 
A  partir  de  cette  époque,  l'oreille  droite  devient  le  siège  presque  constant  d'un 
bruit  anormal.  De  plus,  le  malade  fut  pour  ainsi  dire  constitué  vertigineux  à 
l'état  permanent.  D'ailleurs,  de  temps  en  temps  survenaient  des  épisodes  aigus. 
Il  fut  soumis  au  traitement  quinique  qui  donna  d'excellents  résultats. 

A  propos  de  cette  observation,  l'auteur  expose  l'histoire  du  vertige  de  Ménière  : 
ses  causes,  ses  lésions,  son  diagnostic.  Il  fait  précéder  cette  histoire  de  détails 
intéressants  sur  la  physiologie  du  nerf  labyrinthique  d'après  les  récentes  don- 
nées de  la  science,  et  sur  le  rôle  de  l'hyperexcilabilité  du  labyrinthe  dans  la 
production  du  vertige.  Enfin  il  expose  en  terminant  le  traitement  de  Gharcot, 
qui  constitue  le  traitement  par  excellence  du  vertige  auriculaire,  à  savoir  le 
sulfate  de  quinine,  donné  à  la  dose  quotidienne  de  75  centigrammes  pendant  une 
ou  deux  périodes  de  quinze  jours  consécutifs.  A.  Souques. 

904)  Du  Burmenage  intellectuel  et  de  son  traitement  préventif  par 
l'emploi  simultané  du  phosphure  de'zincetderarséniatede  strych- 
nine, par  Gaboriau.  Thèse  de  Paris,  1897. 

Le  surmenage  intellectuel  est  caractérisé  par  les  symptômes  suivants  :  faUgue 
des  cellules  cérébrales  entraînant  l'asthénie  neuro- musculaire,  hyperhémie  des 
centres  encéphaliques  avec  anémie  des  extrémités,  troubles  dyspeptiques  dos 
à  l'atonie  musculaire  jointe  à  une  diminution  des  sécrétions  du  suc  gastrique, 
augmentation  des  phénomènes  de  dénutrition.  8on  traitement  par  le  chlorure 
de  zinc  est  des  plus  rationnels,  car  en  raison  de  ses  propriétés  toni-stimuiantes 
du  .système  nerveux,  il  facilite  la  production  du  travail  intellectuel  et  en  permet 
l'augmentation  passagère.  De  même  Tarséniate  de  strychnine  :  I<>  par  son  action 
vaso-motrice  rétablit  l'équilibre  de  la  circulation;  2**  par  l'augmentation  de  la 
quantité  du  suc  gastrique  et  l'excitation  des  mouvements  du  tube  digestif  com- 
bat les  troubles  dyspeptiques  ;  3o  par  ses  propriétés  stimulantes  agit  sur  la 
fatigue  cérébrale;  4°  par  l'activité  des  phénomènes  d'élimination  il  contribue  à 
débarrasser  complètement  l'économie  des  produits  de  désassimilation. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  dans  radminislralion  de  ces  médicaments,  les 
dangers  de  leur  accumulation  dans  l'organisme.  Ils  ne  doivent  pas  d'aiUeur> 
être  employés  seuls,  et  à  côté  d'eux  il  faut  faire  une  large  part  au  traitement 
hygiénique  dans  tous  ses  modes.  Paul  Sainton. 
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905)  Le  traitement  des  mélanooliques  par  le  repos  au  lit,  par  Sérieux. 

Revue  de  Psychiatrie,  août  1897,  p.  197. 

Le  traitement  des  psychoses  aiguës  (accès  maniaques  et  mélancoliques,  con- 
fusion hallucinatoire,  délires  toxiques,  etc.)  par  le  repos  permanent  au  Ut  (Bettbe- 
handiung)  est  actuellement  très  répandu  dans  la  plupart  des  asiles  d'aliénés 
d'Allemagne,  de  Suisse,  de  Russie  et  d'Autriche.  L'auteur  a  pu  se  rendre  compte 
de  visu  des  avantages  multiples  que  présente  cette  méthode  thérapeutique. 

Il  est  convaincu  que  ce  mode  de  traitement  des  psychoses  aiguës  est  appelé  à 
prendre  rang  avec  le  fioft-restreint^  Vopen-door  et  la  colonisation  des  aliénés,  parmi 
les  conquêtes  les  plus  précieuses  de  la  psychiatrie  contemporaine.     Thoma. 

906)  La  résection  totale  et  bilatérale  du  sympathique  cervical.  Trai- 
tement du  goitre  exophtalmiq[ue.  Th.  Jonnbsco  (de  Bucharesl).  Annales 
d'Oculisiique,  mars  1897. 

L'auteur  a  pratiqué  six  fois  celte  opération  et  donne  la  relation  de  cinq  de  ses 
opérés,  le  sixième  ayant  été  opéré  trop  récemment  pour  que  les  suites  de  l'opé- 
ration puissent  être  appréciées.  Il  y  a  eu  deux  goitres  exophtalmiques,  deux 
épileptiques  et  une  petite  fillette  choréique  et  épileptique  à  la  fois.  Chez  les 
opérés  de  goitre  exophtalmique  la  disparition  de  Texophtalmie  et  la  diminution 
du  goitre  ont  été  très  rapides  et  très  marquées.  L'opération  est  sans  danger  ;  on 
peut  impunément  réséquer  le  sympathique  cervical  dans  sa  totalité  et  des  deux 
côtés,  sans  crainte  de  troubles  ultérieurs.  Elle  est  légitimée  dans  la  maladie  de 
Basedow  parce  que  les  troubles  occasionnés  par  cette  aiïection  paraissent  avoir 
leur  siège  surtout,  sinon  complètement,  dans  le  sympathique  cervical. 

PÉCHIN. 

907)  Applications  médicales  de  la  méthode  de  Rœntgen,  par  Albert 
LoMDE  et  Hemry  Meige.  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêtrière^  t.  X,  n«  1,  1897. 

lo  Description  d'un  nouvel  interrupteur  à  mercure  pour  bobines  d'induction, 
permettant  de  réduire  le  temps  de  pose  des  radiographies . 

2o  Radiographie  des  extrémités  d'un  sexdigitaire.  Observation  d'un  sujet 
polydactyle  symétrique  pourvu  de  12  doigts  à  chaque  extrémité. 

La  description  morphologique  ne  renseigne  qu'imparfaitement  sur  le  nombre 
et  le  mode  d'attache  des  pièces  osseuses  surnuméraires.  Les  radiographies  des 
extrémités  permettent  de  se  rendre  un  compte  exact  de  cette  disposition.  Elle 
diffère  d'une  façon  notable  d'une  main  à  l'autre.  A  droite,  la  tête  du  6«  métacar- 
pien est  bifide  et  le  doigt  surnuméraire  (auriculaire)  se  détache  de  l'extrémité 
interne.  A  gauche,  le  sixième  doigt  part  d'une  tubérosité  située  vers  la  moitié 
du  Ô«  métacarpien. 

Aux  pieds,  la  disposition  est  symétrique  (double  tête  du  ô«  métatarsien).  Cha- 
que doigt  surnuméraire  est  pourvu  de  3  phalanges.  H.  Lamy. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 


ACADEMIE  DES   SCIENCES 
Séance  du  2  août  1897, 
908)  De  l'inf luence  réflexe  des  troubles  d'origine  péritonéale,  par 

GUINARD    et    TlXlER 

Les  lésions  péritonéales  expérimentales  sont  accompagnées  :  d*une  augmenta- 
tion de  la  pression  artérielle,  d'une  diminution  des  battements  du  cœur,  d'une  accé- 
lération des  mouvements  respiratoires.  Ces  phénomènes  réflexes  sout  dans  une 
certaine  mesure  indépendants  les  uns  des  autres.  Ils  n'exigent  pas,  pour  se  pro- 
duire, de  lésions  graves  ;  un  simple  froissement,  la  simple  ouverture  de  la  cavité 
péritonéale  suffit  à  les  provoquer. 

909)  L'iode  dans  les  glsmdules  parathyroides,  par    Glbt. 

Ces  glandules  contiennent  une  notable  quantité  d'iode  sous  forme  de  composés 
organiques.  De  toutes  les  glandes,  ce  sont  celles  qui  en  contiennent  le  plus  ; 
elles  sont  beaucoup  plus  riches  d*iode,  en  proportion,  que  la  glande  thyroïde 
elle-même. 

Séance  du  13  septembre  1897. 

910)  Les  fonctions  de  la  glande  thyroïde,  par  de  Gyon. 

Les  glandes  thyroïdes  transforment  les  sels  d'iode,  qui  exercent  une  action 
paralysante  sur  le  système  régulateur  de  la  circulation,  en  une  combinaison  orga- 
nique, riodothyrine,  qui  active,  au  contraire,  ce  système  régulateur.  Les  corps 
thyroïdes  forment,  en  outre,  un  appareil  préservateur  destiné  à  protéger  le  cer^ 
veau  contre  les  dangers  des  congestions  sanguines.  C'est  le  cœur  lui-même  qui 
domine  ces  fonctions  de  la  glande  thyroïde. 


SOCIÉTÉ  DE  BIOLOGIE 

(1««"   SEMESTRE   1897) 

Séance  du  6  février  1897. 

911)  Influence  de  l'oxygène  et  des  poisons  sur  rexoitabilité  céré- 

brale, par  Ch.  Richbt  et  André  Broca. 

L*excitabilité  du  cerveau  est  diminuée  par  l'asphyxie,  par  l'anémie  cérébrale  : 
elle  est  profondément  altérée  par  des  doses  infinitésimales  de  chloroforme, 
d'éther,  de  chloral,  de  morphine. 

912)  Des  altérations  des  glandes  salivaires  dans  la  sialorrhëe  des 

tabétiques,  par  Klippel  et  Lepas. 

Étude  d'un  cas.  Lésions  des  glandes  salivaires  constituées  par  des  nodules 
.nflammatoires,  dégénérescence  des  cellules  salivaires,  du  catarrhe  des  canaux 
excréteurs,  de  la  sclérose    diffuse,  l'hypertrophie  de  plusieurs  acini.  QueUe 
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est  la  cause  de  ces  lésions  ?  L'hyperfonction  seule  ?  Une  infection  ascendante 
secondaire  ?  On  ne  saurait  le*  dire. 

913)  Les  noyaux  mascolo-striés  et  musoulo-lissesdu  pnenmogastrique, 

par  G.  Marinesgo. 

Quand  on  vient  de  couper  le  nerf  pneumogastrique  chez  un  chien,  on  constate 
dans  le  bulbe  des  lésions  des  réactions  à  distance  affectant  : 

l»  Le  nucUus  ambiguuê,  2^  le  noyau  dorsal  du  pneumogastrique.  Si  le  noyau 
dorsal  était  sensitif,  comme  on  l'admet,  les  altérations  y  seraient  moins  marquées 
et  moins  précoces. 

Marinesco  pense  que  c'est  le  noyau  moteur  des  fibres  lisses  innervées  par  la 
10«  paire,  tandis  que  le  nucleus  ambiguus  répond  aux  muscles  striés. 

Séawx  du   20  février  1891. 

914)  Sur  les  fibres  de  projection  et  d'association  des  hémisphères 

cérébraux,  par  DéjERiMs. 

L'anatomie  normale  appuyée  sur  l'étude  des  dégénérescences  secondaires 
démontre  que  toute  la  corticalité  cérébrale,  y  compris  probablement  i'insula, 
contient  des  fibres  de  projection.  Mais  seul  le  secteur  moyen  de  l'hémisphère 
envoie  les  fibres  de  projection  dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral  et  de  là  dans 
les  régions  inférieures  du  névraxe. 

L'auteur  réfute  les  idées  de  Fiechsig,  qui  admet  que  le  tiers  environ  de  la 
corticalité  étant  des  fîbres  de  projection,  le  reste  représenterait  des  zones  d'asso- 
ciation. Fiechsig  se  base  sur  l'examen  de  cerveaux  de  nouveau-nés;  mais  il  a 
tort  de  conclure  du  nouveau-né  à  l'adulte. 

915)  CSrise  hypersécrétoire  dans  le  tic  douloureux  de  la  face,  par 

Klippel  et  Lepas. 

Un  point  intéressant  de  l'observation  rapportée,  c'est  la  transformation  d'une 
crise  qui  était  d'abord  surtout  douloureuse  en  une  crise  presque  complètement 
sécrétoire. 

Séanee  du  13  février  1897. 

916)  Sur  deux  cas  de  maladie  de  Uttle  (rigidité  spasmodique  congé- 

nitale) suivis  d'autopsie,  par  Dejbrinb. 

Deux  observations  suivies  d'autopsie,  et  dans  le  détail  desquelles  nous  ne 
pouvons  entrer  ici,  montrent  que  si  une  lésion  encéphalique  congénitale  peut 
produire  une  maladie  de  Little  typique,  une  lésion  médullaire  congénitale  (en 
foyer  dans  le  cas  présent)  peut  conduire  au  môme  résultat.  Le  syndrome  de  Little 
peut  donc  relever  des  lésions  anatomiques  dissemblables. 

917)  A  propos  des  lésions  de  la  moelle  épinière  dans  la  maladie  de 

Paget,  par  L.  Lévi. 

Dans  le  cas  examiné,  il  existait  des  lésions  spinales,  mais  celles-ci  étaient  pro  < 
bablement  séniles  et  sans  rapport  avec  l'ostéite  de  Paget. 
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Séance  du  20  mars  1897. 

918)  Fréquence  de  la  tuberculose  au  cours  de  la  paralsraie  infantile, 

par  Garnier. 

D*une  enquête  à  laquelle  a  pris  part  M.  Gilbert  et  qui  a  porté  sur  16  cas  de 
paralysie  infantile,  il  résulte  que  la  tuberculose  est  une  terminaison  fréqueote 
de  la  maladie.  On  sait  que  Marie  a  signalé  la  fréquence  de  la  tuberculose 
chez  les  amputés.  On  peut  le  démontrer  s'il  ne  s'agit  pas,  chez  le  paralytique 
comme  chez  Tamputé,  d'une  diminution  de  résistance  liée  à  la  suppression  d  noe 
grande  quantité  de  masses  musculaires. 

Séance  du  i«  mai  1897. 

919)  Sur  l'absence  d'altération  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
épinière  dans  un  cas  de  paralysie  alcoolique,  par  Dejerine  et  Thomas. 

Cette  observation  prouve  que  dans  une  névrite  périphérique  les  nerfs  peuvent 
être  encore  très  altérés  sans  que  les  cellules  d'origine  présentent  des  modifica- 
tions appréciables.  Dans  ce  cas,  la  chromatolyse  avait  pu  exister  au  début, 
puis  se  réparer  ;  en  tous  cas,  la  paralysie  était  encore  très  marquée. 

La  chromatolyse  n'a  d'ailleurs  probablement  pas  grande  importance  dans  les 
infections  et  intoxications  ;  c'est  une  lésion  banale^  à  laquelle  ne  répond  aucun 
trouble  fonctionnel  déterminé. 

920)  Lésions  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  d'amputation  congéni- 

tale des  doigts  de  la  main,  par  A.  Souques  et  G.  Marinesco. 

Ces  auteurs  ont  étudié  minutieusement  l'état  de  la  moelle  dans  ce  cas;  ils  éna- 
mèrent  les  diverses  atrophies  et  dégénérescences  qu'ils  ont  rencontrées  depuis  la 
première  racine  dorsale  jusqu'au  bulbe  et  cherchent  à  interpréter  le  mécanisme 
de  ces  lésions. 

Séance  du8mail897. 

921)  Lésions  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de  diabète  sucré, 

par  A.  Souques  et  G.  Marinesco. 

A  l'autopsie  d'une  femme  tabétique,  ces  auteurs  ont  trouvé  des  lésions  symé- 
triques  des  cordons  postérieurs,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Ces  lésions, 
qui  paraissent  résulter  d'une  auto-intoxication,  constituent  probablement  la 
raison  anatomique  de  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  dans  quelques  cas  de 
diabète  sucré. 

Séance  du  22  mai  1897. 

922)  Des  altérations  du  système  nerveux  central  dans  l'urémie  expé- 

rimentale» par  DoNETTi. 

Les  altérations  cellulaires  rencontrées  à  la  suite  d'une  néphrectomie  double, 
seraient  banales  d'après  l'auteur,  et  on  ne  les  retrouvera  probablement  pas  dans 
rurémle  vraie. 
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Séance  du  29  mai  Î897 . 

923)  Influence  des  lésionB  nerveuses  sur  le  développement  des  os, 

par  G.  Ghillini  (de  Bologne). 

Kassovitz,  sectionnant  le  sciatique  chez  des  lapins  en  voie  de  croissance,  a  vu 
se  produire  dans  le  membre  innervé  un  allongement  exagéré  ;  ce  phénomène 
serait  dû,  d'après  lui,  à  la  paralysie  vaso-motrice  consécutive.  Nasse  a  confirmé 
le  fait. 

L'auteur  a  étudié  la  question  à  son  tour  ;  mais  il  n'a  pas  constamment  obtenu 
de  l'allongement,  si  ce  n'est  chez  les  lapins  enfermés  en  de  petites  cages  où  ils 
se  mouvaient  malaisément. 

L'allongement  ne  dépend  donc  pas  seulement  de  la  lésion  nerveuse,  mais  aussi 
des  conditions  statiques  créées  par  la  paralysie  du  membre. 

Séance  du  2  juin  i897. 

924)  De  la    main    succulente     dans     l'hémiplégie,    par   Â.   Gilbert 

et  M.  Garnier. 

Ces  auteurs  ont  rencontré  chez  un  hémiplégique,  la  a  main  succulente  »  décrite 
par  Marinesco  et  regardée  par  lui  comme  caractéristique  de  la  syringomyélie. 
La  seule  dilTércnce  est  l'absence  d'atrophie  musculaire. 

Séance  du  12  juin  1891, 

925)  KEain  succulente  dans  la  poliomyélite  chronique,  par  Dejerine. 

L'auteur  a  observé  cette  lésion  de  la  main  chez  trois  sujets  atteints  de  polio- 
myélite chronique  (un  cas  avec  autopsie).  Il  l'attribue  à  la  position  pendante  des 
membres  supérieurs  paralysés. 

926)  Myélite  expérimentale  subaiguô  par  intoxication    tétaniq[ue, 

par  H.  Claude. 

Chez  un  chien,  on  pratique  huit  injections  sous-cutanées  de  toxine  tétanique  ; 
au  bout  de  quelque  jours,  on  voit  se  développer  une  paralysie  incomplète,  spas- 
modique;  il  existait  aussi  du  tremblement  à  l'occasion  des  mouvements.  L'ani- 
mal fut  sacriiié  ;  on  trouva  une  sclérose  embryonnaire  occupant  les  centres  et 
surtout  la  moelle.  Analogie  symptomatique  et  anatomique  avec  la  sclérose  en 
plaques. 

927)  Traitement  des  douleurs  de  l'ataxie  par  le  bleu  de  méthylène, 

par  G.  Lemoine. 

Bons  résultats  dans  sept  cas  ;  échec  dans  deux  cas,  où  il  s'agissait  de  crises 
gastriques.  L'effet  sédatif  est  très  persistant. 

Séance  du  19  juin  1897. 

928)  Dégénérescences  secondaires  consécutives  aux  lésions  de  la 
circonvolution,  de  l'hippocampe,  de  la  corne  d'Ammon  et  de  la 
circonvolution  godronnée,  par  M-no  et  M.  Dejerine. 

a  En  résumé,  ce  cas  montre  l'origine  et  le  trajet  des  fibres  ammoniques,  du 
trigone,  l'origine  de  la  commissure  antérieure  qui  se  fait  non  seulement  dans  la 
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région  da  noyau  amygdalien  et  de  la  circonvolution  du  crochet,  mais  encore  dans 
toute  rétendue  antéro-postérieure  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe  aux 
différentes  régions  du  manteau  et  qui  passent  en  partie  par  le  faisceau  occipito> 
frontal.  > 

929)  De    l'action   du   chlorhydrate  de    morphine  sur  le   tétanos, 

par  Babinski. 

Une  morphinomane  atteinte  de  tétanos  fut  très  favorablement  influencée  par  de 
hautes  doses  de  morphine  associée  au  polybromure  et  au  chloral. 

Des  expériences  faites  sur  des  cobayes  ont  mis  nettement  en  évidence  une 
action  retardante  de  la  morphine  sur  le  tétanos. 

Séance  du  26  juin  1891. 

930)  Des  différences  des  temps  de  réaction  chez  une   circalaire, 

par  Toulouse  et  VAscumE. 

L'excitation  se  caractérise  par  une  plus  grande  rapidité  des  processus  simples 
et  une  rapidité  bien  moindre  des  processus  complexes  par  une  attention  plus 
soutenue  et  par  des  erreurs  plus  nombreuses.  C'est  tout  le  contraire  dans  b 
dépression. 


CLINIQUE  NEUROLOGIQUE  DE  SAINT-PÉTERSBOURG 
Séance  du  il  mai  1891. 

931)  Le  lathyrisme  en  Abyssinie,  par  M.  Galzinguer. 

L'auteur  a  observé  en  Abyssinie  15  malades  lathyriques.dont  une  femme.  L'âge 
varie  de  18  à  35  ans.  La  durée  est  de  deux  à  dix  ans.  L*afTection  est  occasionnéo 
par  l'usage  des  pois,  appelés  gnoja.  Les  malades  observés  s*en  sont  nourris, 
faute  d'autre  aliment,  pendant  un  a  trois  mois  ;  une  population  de  plusieurs 
campagnes  en  fit  usage,  mais  peu  en  sont  tombés  malades. 

Le  pois  appartient  au  genre  lathyrus  :  lathyrus  sali  vus  cœruleus.  Les  expé- 
riences  sur  les  singes  faites  en  Abyssinie  ont  été  négatives.  Les  symptômes  cli- 
niques sont  :  une  démarche  paréto-spasmodique,  rigidité  des  muscles  fémoraux 
et  gastrocnémiens,  clonus  de  la  rotule  et  du  pied.  Dans  deux  cas,  au  début, 
existait  une  excitation  génitale.  Dans  un  cas,  douleur  sur  le  trajet  des  g^os 
troncs  nerveux.  Le  lathyrisme  est  une  maladie  bien  connue  des  indigènes  et 
porte  un  nom  spécial. 

932)  Du  repos  au  lit  dans  la  clinique  des  maladies  mentales,  division 
des  hommes,  par  A.*V.  Trapezniroff. 

Depuis  le  15  septembre  1896,  les  malades  sont  traités  par  le  repos  au  lit,  dans 
deux  salles;  ils  s'habituent  vite  au  lit;  cinq  jours  après  le  début  tous  étaient 
calmes  ;  on  n'a  employé  aucune  contrainte,  et  on  n'a  pas'  fait  usage  de  narco- 
tiques. Les  malades  mangent  près  de  leur  lit.  Après  un  certain  temps,  on 
changea  la  disposition  des  malades,  étant  donné  que  chaque  nouvel  entrant 
agité  troublait  le  repos  et  excitait  tous  les  autres.  Les  malades  entrants  sont 
couchés  dans  des  chambres  isolées  dont  les  portes  ont  été  enlevées,  ce  qui  Faci- 
lite la  surveillance. 

Le  nombre  des  malades  ayant  subi  le  séjour  au  lit  est  de  29  :  8  paralytiques. 
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6  amentia,  5  mélancoliques,  4  paranoïens,  1  catalonique,  1  psychose  hystérique, 
1  dénient,  1  dément  sénile,  1  syphilis  cérébrale. 

Les  malades  habitués  au  lit,  après  la  cession  du  traitement  tendent  à  se  cou- 
cher. Le  nombre  d'heures  de  sommeil  augmente  par  le  séjour  au  lit.  Le  poids 
tombe  d'abord,  puis  remonte  au  bout  de  quelques  semaines.  On  n'a  remarqué 
aucune  influence  sur  le  pouls  et  la  respiration.  Le  séjour  au  lit  favorise  la  mas- 
turbation qu'il  est  plus  difficile  de  surveiller.  Il  ne  paraît  pas  modifîer  ni  la 
durée  ni  le  pronostic. 

933)  Du  repoB  au  lit  dans  la  division  des  femmes,  par  V.-P.  Osipopp. 

13  malades  ont  été  soumises  à  cette  méthode  :  3  déments,  1  paranoïa  chro- 
nique, 2  psychoses  délirantes,  2  amentia,  1  maniaque,  1  mélancolique,  1  folie 
circulaire,  1  folie  périodique.  Pour  le  maintien  au  lit  on  n'emploie  que  la  per- 
suasion et  on  laisse  la  chemise  seule  à  la  malade.  Les  malades  ne  sont  privées 
ni  de  la  promenade,  ni  des  autres  distractions  accessibles.  L'auteur  tire  les  con- 
clusions suivantes  :  1)  la  majorité  des  malades  se  soumet  facilement  au  régime 
du  lit;  2)  les  soins  et  la  surveillance  sont  facilités;  3)  sur  l'état  psychique,  l'in- 
fluence est  favorable  dans  certains  cas  et  défavorable  dans  d'autres  ;  4)  la  dimi- 
nution du  poids  ne  peut  pas  toujours  s'expliquer  par  la  maladie  elle-même  ;  5)  le 
sommeil,  l'appétit,  et  les  fonctions  intestinales  sont  moins  bons  qu'en  dehors 
du  lit;  6)  les  narcotiques  sont  employés  aussi  souvent  que  d'habitude;  7)  cer- 
taines malades  s'habituent  tellement  au  lit  qu'à  la  fln  du  traitement  elles 
redemandent  le  lit;  8)  le  séjour  au  lit  doit  ôtre  réglé  suivant  les  indications 
particulières  à  chaque  malade. 

L'auteur  montre  de  nombreuses  courbes  de  la  température,  du  pouls,  de  la 
respiration,  du  poids,  des  heures  de  sommeil. 

934)  De  l'inilaenoe  de  l'écorce  cérébrale  et  des  ganglions  sous-oorti- 
cauz  sur  la  respiration,  par  M.  N.  Joukovski. 

Expériences  sur  les  chiens.  La  respiration  est  enregistrée  par  la  méthode 
graphique.  Excitation  de  l'écorce  et  des  ganglions  sous-corticaux  par  le  courant 
faradique.  Conclusions  :  1)  l'écorce  de  la  région  antérieure  seule  influence  la 
respiration  ;  pour  les  autres  régions  (sauf  la  base  qui  n'a  pas  été  explorée)  l'in- 
fluence est  presque  nulle  ;  2)  l'action  sur  la  respiration  ne  s'obtient  que  par  l'exci- 
tation des  points  déterminés  du  lobe  frontal  et  des  régions  motrices,  ce  qui  est  con- 
traire aux  aflirmations  de  MM.  Frank  et  Bouchefontaine  ;  3)  il  existe  dans  l'écorce 
un  centre  accélérateur  de  la  respiration  :  c'est  la  partie  antéro-exteme  de  la  cir- 
convolution précruciale  ;  et  aussi  un  centre  de  ralentissement  et  d'arrêt  des 
mouvements  respiratoires  dans  l'expiration  :  c'est  la  seconde  circonvolution  a 
proximité  du. centre  des  mouvements  de  l'orbiculaire.  La  même  action  s'obtient 
par  l'excitation  de  la  surface  supérieure  du  lobe  frontal. 

4)  L'ablation  de  ces  centres  ne  modifle  ni  le  rythme,  ni  la  nature  des  mouve- 
ments respiratoires,  ni  les  réflexes  respiratoires  ;  il  y  a  lieu  d'admettre  que  ces 
centres  ne  sont  pas  d'ordre  réflexe,  mais  sont  soumis  à  la  volonté  et  participent 
à  divers  processus  psychiques  et  aux  émotions,  où  la  respiration  se  modifle. 

5)  L'ablation  des  hémisphères  jusqu'aux  ganglions  sous-corticaux  change 
toujours  le  rythme  et  la  nature  de  la  respiration. 

6)  Par  l'excitation  des  ganglions  sous-corticaux  on  obtient  :  dans  la  partie 
antérieure  de  la  couche  optique  un  arrêt  de  la  respiration  ;  dans  la  queue  du 
corps  caudé  (capsule  externe),  un  arrêt  brusque  de  la  respiration  ;  l'enfonce- 
ment de  Taiguille  dans  la  région  moyenne  de  la  couche  optique,  jusqu'à  la 
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paroi  du  3«  ventricule  produit  la  respiration  de  Cheyne-Stokes.  On  peut  arrêter 
la  respiration  dans  toutes  ses  phases.  Par  l'excitation  de  la  partie  postérieure 
de  la  couche  optique,  la  respiration  devient  rare  et  profonde.  L'excitatioa 
superficiellede  la  pa  rtie  latérale  des  quadrijumeaux  antérieurs  arrête  la  respi- 
ration en  inspiration. 

935)  De  la  dégénéresoenœ  dans  la  moelle  après  la  section  des  racinas 
antérienres  et  postérieures,  par  V.  J.  Reiiiers. 

Expériences  sur  le  chien.  Section  des  racines,  soit  en  dedans,  soit  en  dehors 
du  canal  médullaire.  Préparation  d'après  Marchi.  A  la  suite  de  la  section  des  racines 
postérieures,  la  dégénérescence  s'observe  :  ascendante,  dans  le  cordon  de  Goll  et 
de  Burdach  (se  terminant  dans  le  noyau  de  ces  cordons)  et  descendante,  sous 
la  virgule  de  Schuttze  et  dans  le  champ  de  Flechsig.  En  outre  à  la  suite  de  la 
section  des  racines  postérieures,  on  trouva  de  la  dégénérescence  dans  le  ruban 
de  Lissauer,  dans  la  corne  antérieure,  et  dans  la  commissure  antérieure 

Après  la  section  des  racines  antérieures,  la  dégénérescence  s'observe  dans 
leurs  extrémités  périphériques  et  centrales  :  notamment  dans  la  commissure 
antérieure,  dans  la  corne  antérieure  (les  fibres  allant  au  groupe  externe  des 
cellules  de  la  corne  antérieure).  Préparation  microscopique  à  Tappui. 

Séance  du  24  août  1891. 


Traitement  de  Tépilepsie  par  Tadonis   ▼emails, 

par  F.  S.  Teroutiep. 

L'auteur  présente  un  malade  de  10  ans  atteint  de  l'épilepsie  g^ave  depuis 
2  ans.  Quinze  à  vingt  accès  par  jour,  affaiblissement  mental  notable  et  parésie 
musculaire.  Il  reçut  à  la  clinique  la  préparation  recommandée  par  Bekhterew  : 

Adonis  vernalis 1  gr.  30 

Faire  infuser  dans  : 

Eau 180  gr. 

Ajouter  ; 

Codéïne 0  gr.  10 

Bromure  de  potassium 4  g^. 

5  à  7  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

L'adonis  a  été  doublé  au  bout  de  quelques  semaines. 

Les  accès  diminuèrent  de  nombre  et  de  force  et  finalement  cessèrent  fin  mars  ; 
jusqu'à  sa  sortie,  un  mois  après,  il  n'a  eu  aucun  accès.  Actuellement  le  malade 
est  bien  portant,  très  éveillé  et  a  bonne  allure. 

L'auteur  attire  Tattention  sur  l'importance  du  traitement  de  Bekhtérew  dans 
répilepsie. 

M.  Berhterew  fait  remarquer  que  l'association  des  médicaments  cardiaques 
avec  des  bromures,  proposée  depuis  quelques  années,  est  utile  dans  tous  les  cas  : 
dans  quelques  cas,  la  guérison  se  maintient  depuis  3  ans.  La  digitale  ag^t 
comme  l'adonis  et,  dans  certains  cas,  est  môme  préférable. 

937)  Du  rôle  du  ganglion  mésentérique  inférieur  dans  l'innervation 
de  la  vessie  et  des  mouvements  automatiques  de  cette  dernière, 

par  A.  JuciiENRO. 

Travail  du  laboratoire  du  professeur  Pavloff.  Expériences  sur  le  chat.  Conclu- 
sions : 
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1)  La  vessie  a  des  contractions  automatiques.  2)  Le  ganglion  mésentérique 
inférieur  est  le  siège  du  centre  réflexe  de  la  contraction  et  aussi  du  relâchement  do 
la  vessie.  On  trouve  dans  le  même  ganglion  le  centre  inhibitoire  des  contractions 
automatiques  de  la  vessie.  8)  Dans  les  deux  nerfs  hypogastriques  se  trouvent  et 
des  fibres  sensitives  et  des  plaques  motrices.  L'auteur  montre  des  courbes. 


SOCIÉTÉ  DES  MÉDECINS  TCHÈQUES  DE  PRAGUE 

Séance  du  8  mars  1897. 

938)  CtonvoUdons  doniques  d'origine  urémique,  par  Kihla. 

L'auteur  présente  les  organes  provenant  d*un  sujet  âgé  de  treize  ans  et  mort 
soudainement  dans  des  convulsions  cloniques  intenses. 

On  y  trouve  Thyperhémie  des  méninges,  l'hyperhémie  du  cerveau,  l'hyperhé- 
mie,  l'œdème  et  des  hémorrhagies  punctiformes  du  poumon  et  de  la  plèvre.  Dans 
les  reins  on  trouve  des  îlots  nécrosiques  d'origine  thrombosique.  Il  s'agit  ici 
d'une  thrombose  fermentative  et  non  d'une  thrombose  infectieuse.  Rien  dans 
les  antécédents,  sauf  un  travail  musculaire  intense  exécuté  3  jours  avant  la  mort. 

Séance  du  3  mai  1891. 

939)  Explication  des  lésiona  intra-ooulaires  dans  les  tumeurs  céré- 
brales, par  Deyl. 

Annuske  et  Reich  ont  trouvé  sur  88  cas  de  tumeurs  cérébrales  82  fois  le 
gonflement  de  la  papille.  Dans  7  pour  cent  on  voit  l'image  complète  d^une  réli- 
nite  brightique  et,  au  contraire,  on  trouve  quelquefois  dans  la  maladie  de 
Bright  ce  gonflement  comme  dans  la  tumeur  cérébrale  vraie.  Dans  le  gonfle- 
ment de  la  papille  on  a  constaté  anatomiquement  :  1»  dilatation  des  vaisseaux, 
surtout  des  veines  dans  la  papille  ;  2^  l'œdème  ;  3^  a  ampuUa  »  derrière  de 
l'œil,  et  40  l'augmentation  de  grains  dans  le  tissu  conjonctif  du  nerf. 

On  voulait  expliquer  ce  gonflement  de  la  papille  d'une  manière  différente  : 

1°  Par  la  pression  exercée  sur  le  sinus  cavernosus  (Grœfe,  FUrck).  On  a 
abandonné  cette  explication  quand  on  a  découvert  la  communication  libre  des 
veines  orbitaires  avec  celles  de  la  face  (Seseman). 

2®  Par  l'œdème  du  cerveau  qui  doit  toucher  môme  le  nerf  (Parinaud)  et  qui 
comprime  les  vaissaux  centraux  dans  l'axe  du  nerf  (Ulrich). 

30  On  suppose  que  la  liquor  cerebrospinalis  est  comprimée  en  avant  et  qu'elle 
dilate  d'une  manière  ampulliforme  l'espace  intervaginal  derrière  l'œil  et  com- 
prime de  cette  façon  la  papille  (Manz)  ;  en  pénétrant  jusqu'aux  fibres  de  la 
membrane  criblée,  elle  comprime  de  même  les  vaisseaux  centraux  (Schmidt 
Rimpler.) 

i9  L'action  cellulaire  de  la  tumeur  cérébrale  produit  des  substances  phlogo- 
gènes  qui  pénètrent  avec  la  liquor  cerebrospinalis  en  avant  et  donnent  lieu  à 
l'œdème  inflammatoire  de  la  papille  (Lcber). 

Mais  il  faut  considérer  d'après  l'auteur  que  l^*  l'augmentation  de  grains  dans 
le  nerf,  la  papille  étant  gonflée,  ne  diffère  pas  souvent  de  la  richesse  de  grains 
qui  se  trouvent  à  l'état  normal  dans  le  nerf;  2^  d'où  pourraient  provenir  ces 
substances  phlogogènes  dans  les  différentes  variétés  de  gonflement  de  la  papille, 
par  exemple:  dans  l'anévrysme,  dans  les  tumeurs  éburnéales,  etc.;  3®  que  le 
gonflement    n'existe  pas  quand  les  mêmes   tumeurs  se  trouvent  dans  l'œil 
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même  au  voisinage  da  nerf  ou  dans  l'orbite  ;  4®  que  la  théorie  inflammatoire  ne 
peut  pas  expliquer  pourquoi  justement  dans  les  abcès  du  cerveau  et  dans  les 
méningites  cérébrales  le  gonflement  de  la  papille  est  si  rare,  qu'il  y  a  une 
discordance  entre  le  fait  de  Tinflammation  et  entre  le  fait  que  la  vision 
et  le  champ  visuel  sont,  même  pendant  un  an,  normaux,  lorsque  la  papille  est 
gonflée. 

Il  faut  considérer  tout  d'abord  le  début  clinique  du  gonflement  de  la 
papille  qui  consiste  dans  la  dilatation  des  veines.  Mais  on  ne  trouve  aucun 
obstacle  dans  la  circulation  veineuse  dans  Taxe  du  nerf  (démonstration  par  les 
préparations);  or  on  est  conduit  à  croire  qu'il  faut  chercher  cet  obstacle  à  tra- 
vers Tespace  intervaginal  ou  dans  la  gaine  externe  où  le  parcours  de  la 
veine  présente  différentes  courbures. 

D'après  la  série  de  coupes  microscopiques  l'auteur  s'est  persuadé  que  la  veine 
présente  dans  cet  endroit  une  telle  courbure  après  le  soulèvement  de  la  gaine 
durale  (ampuUa)  qu'une  partie  d'elle  qui  se  trouve  dans  les  parois  de  la  gaine  ne 
présente  qu'une  faible  fente. 

L'augmentation  de  grains  dans  le  tissu  conjonctif  se  trouve  seulement  dans 
des  cas  chroniques  et  elle  se  trouve  souvent  sans  le  gonflement  de  la  papille 
(démonstration  par  les  préparations).  On  peut  expliquerce  fait  par  la  veinostase 
d'une  longue  durée  comme  dans  la  cirrhosis  cardiaca  (Hlava-Obrzus).  Ensuite 
l'auteur  parle  des  œdèmes  des  papilles  provenant  de  diverses  causes  (d'origine 
cérébrale,  orbitaire,  etc.)  que  Ton  peut  expliquer  par  l'altération  de  la  circulation 
veineuse  de  l'endroit  cité  et  non  par  la  théorie  inflammatoire. 

La  guérison  complète  de  la  papille  gonflée  par  la  trépanation  plaide  aussi  en 
faveur  de  la  théorie  émise  par  Deyl. 
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TRAVAUX    ORIGINAUX 


DES  MOUVEMENTS  INVOLONTAIRES  SPONTANES 
CHEZ  LES  TA6ÉTIQUES 

Pur  le  Dr  R.  Hirsohberg. 

Les  mouvements  involontaires  que  les  tabétiques  ataxiques  présentent  parfois, 
le  plus  souvent  aux  doigts  des  mains,  ont  donné  lieu  à  des  interprétatioas  le$ 
plus  diverses.  Connus  de  Duchenne  (1),  et  même  avant  lui,  puisqu'on  les  trooTe 
notés  chez  la  fameuse  Gruyer  et  Cruveilhier  (2)  ;  chez  Hutîn(3)  ;  bien  observés  et 
décrits  notamment  par  Leyden(4),  ces  mouvements  n*ont  cependant  acquis  droitde 
cité  dans  la  symptomatologie  du  tabès  dorsalis,  à  titre  exceptionnel,  il  est  vrai, 
que  depuis  le  travail  de  Hosenbach  (5),  qui,  le  premier,  leur  appliqua  la  déQomi- 
nation  dathétosiques,  croyant  avoir  affaire  à  la  vraie  athétose  deHammond.  Cette 
interprétation  des  mouvements  involontaires  tabéliques  a  beaucoup  contribué  à 
embrouiller  la  question.  A  partir  du  travail  de  Rosenbach  les  auteurs  chercheot 
une  explication  à  Vathétoae  dans  le  cours  du  tabès  dorsalis  dans  une  propagation  du 
processus  pathologique  sur  d'autres  appareils  nerveux  que  les  cordons  médal* 
laires  postérieurs  ;  en  un  mot,  les  mouvements  involontaires  sont  considérés 
comme  une  complication  réelle  du  tabès  dorsalis.  Voici  les  théories  émises  à  cet 
égard.  Laqueur  (6)  considère  que  les  mouvements  involontaires  fournissent  la 
preuve  que  l'athétose  peut  être  d'origine  spinale.  Pour  Berger  (7)  ces  phénomènes 
dans  le  labes  peuvent  dépendre  d'une  irritation  directe  ou  réflexe  des  éléments 
moteurs  spinaux.  Raymond  (8)  incline  également  à  l'hypothèse,  que  dans  de 
cas  de  mouvements  involontaires,  à  côté  des  lésions  du  tabès  peuvent  coexister 
deslésionsquiont  pour  expression  clinique  lesmouvements  d'athétose.Audn  <V' 
et  Massalongo  (10)  expliquent  lesmouvements  alhétosiformes chez  les  tabétiques 
par  l'extension  de  la  maladie  sur  les  cordons  spinaux  latéraux.  Remarquons 
seulement,  que  la  théorie  de  ces  deux  auteurs  est  en  contradiction  avec  les  falL^ 
cliniques.  Les  tabétiques  atteints  de  mouvements  involontaires  ne  présentent 
jamais  de  contractures  ni  d'exagération  des  réflexes  tendineux.  Au  contraire, 
leurs  muscles  se  trouvent  dans  un  état  d'hypotonie  et  de  flaccidité  remarqua- 
bles et  les  réflexes  tendineux  sont  naturellement  absents.  Audrj  n'indique  même 
pas  l'état  des  réflexes  tendineux  chez  ses  tabétiques  I  Rossolimo  (11)  rend  respon 
sable  de  la  myotaxie  tabétique  (c'est  le  nom  que  cet  auteur  propose  pour  les 

(1)  TfiOUBSSAU.  Clinique  méd,  de  VHâtel^Dieu,  t.  II,  p.  614. 

(2)  Cbuveilhiek.  Anatomie  pathologique ,  1840. 

(3)  Cité  après  Lbtden.  Die  graue  Deqenerationder  hint,  B.  M.  Straenge,p.  47,  Berlin,!^ 

(4)  Lbtden.  Loc.  cU.f  p.  222. 

(6)  0.  BOSBNBAOH.  Virekom'ê  ArckiVti.  LXyiII,1876. 

(6)  Laqueub.  Ueber  athetotisohe  Bewegungen  bel  Tftbee.  Xeurol.  OetUralh..,  1890. 

(7)  Bebgeb.  Meed'Sncyclopedie  de  EuLenbourg*  2«  édition,  1885.  Artide  Athétofle,  t.Il- 
p.  183. 

(8)  Batmond.  Màtadies  du  système  nerveuœ,  p*  76.  FariS|  1894« 

(9)  AUDBT.  JRevue  de  médecine,  1887. 

(10)  Massalongo.  Oa^,  degliospU,,  1890. 

(11)  BOSSOLIICO.  Revue  neurologique,  22,  1892. 
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mouvements  involontaires)  des  névrites  périphériques.  Mais  la  question  des  mou- 
vements involontaires  n'apasété  embrouillée  seulement,  quant  à  l'interprétation  de 
ce  phénomène  pathologique,  on  a  aussi  confondu  dans  la  même  catégorie  les  mou- 
vements associés  (Mitbewegungen  des  Allemands)  (Oppenheim  (1),  Stinzing  (2), 
B.  Stern)  (3),  les  mouvements  passifs  [soulèvement  d'une  ou  des  deux  jambes, 
quand  le  malade  s'asseoitdans  son  lit,  ou  quand  il  tousse  (Stinzing)]  ;  les  secousses 
brusques:  des  jambes  ou  du  tronc,  qui  se  produisent  principalement  pendant 
le  sommeil.  Tous  ces  mouvements,  tout  en  étant  involontaires,  doivent  ôlre,  à 
notre  avis,  séparés  des  mouvements  involontaires  qui  nous  occupent  ici.  Nous 
indiquerons  plus  bas  les  raisons  qui  militent  en  faveur  d'une  telle  séparation. 

Sur  la  proposition  de  notre  mettre,  M.  le  professeur  Raymond,  nous  avons 
étudié  depuis  deux  ans,  sur  les  tabétiques  de  son  riche  service  à  la  Salpôtrière, 
les  mouvements  involontaires.  Dans  les  lignes  qui  suivent  nous  résumons  les 
résultats  de  nos  études  et  nous  essayons  de  donner  une  interprétation  plus  natu- 
relle, croyons-nous,  à  ces  phénomènes. 

Ce  qui  caractérise  les  mouvements  que  nous  étudions  ici,  c'est  qu'ils  se  pro* 
duisentati  repotr.  C'est  là  leursignedistinctif  des  mouvements  associés  et  des  mou* 
vements  passifs,  qui  n'ont  lieu  qu'à  Toccasion  d'un  mouvement  volontaire  ou  d'un 
effort  du  malade.  Quant  à  leur  nature,  ils  ne  diffèrent  en  rien  des  mouvements 
physiologiques  :  ce  sont  des  mouvements  de  flexion,  d'extension,  d'adduction,  de 
supination,  etc.  Ils  peuvent  être  rapides^  alors  on  les  appelle  choréiformes,  ou  plus 
ou  moins  lents,  dans  ce  cas,  on  les  caractérise  comme  aihêtosiformes.  Leur  siège 
le  plus  fréquent  est  dans  les  doigts  et  les  mains,  mais  on  les  observe  aussi  aux 
pieds,  et  dans  le  tabès  du  trijumeau,  improprement  appelé  tabès  cérébral,  on 
peut  les  observer  dans  les  muscles,  dont  le  trijumeau  commande  la  sensibilité: 
muscles  de  la  face,  delà  mastication,  de  la  langue  (Cruveilhier)  (4),  Oppenheim  (5), 
Sacaze  (6). 

Les  mouvements  involontaires,  comme  leur  nom  l'indique,  se  produisent  indé- 
pendamment de  la  volonté  du  malade  et  le  plus  souvent  à  son  insu.  Ils  ne  sautent 
pas  toujours  aux  yeux.  Pour  les  constater,  on  est  souvent  forcé  de  les  rechercher. 
On  considère  généralement  les  mouvements  involontaires  comme  rares  dans  la 
cours  du  tabès  dorsalis.  En  eilet,  il  est  rare  qu'ils  soient  d'une  intensité  telle, 
qu'ils  frappent  du  premier  abord  ;  il  est  également  relativement  rare  que  le  malade 
soit  au  courant  de  ses  mouvements  involontaires  et  surtout  qu'il  s'en  préoccupe. 
Cependant,  nous  nous  sommes  convaincu  que  si  on  se  donne  la  peine  de  les 
rechercher  et  de  les  provoquer,  on  est  frappé  de  la  fréquence  des  mouvements 
involontaires  dans  les  mains  ataxiques.  Nous  dirons  môme  plus  :  nous  avons  rare- 
ment rencontré  un  tabétique  atteint  d'ataxie  des  mains,  qui  n'eût  pas  présenté 
d'instabilité  des  doigts. 

Pour  examiner  les  mouvements  involontaires  chez  un  tabétique  il  sulRt  de  lui 
dire  de  tenir  la  main  en  l'air  Bons  la  raidir.  Au  bout  de  quelques  secondes  on 
remarquera  que  les  doigts  bougent.  Ordinairement  l'inquiétude  commence  par 
le  cinquième  et  le  quatrième  doigt.  Mais  ce  n'est  nullement  là  la  règle.  N'im- 

(1)  Oppenheim.  Sitzungsherieht  der  Charité  QeêélUehûft^  20  mars  1884< 

(2)  Stinzinq.  CentrMlàUf.  NervenkrankheUen^  1886. 

(»)  BoLKO  Stbrn.  Arehivf.  Pywhiatrie,  t.  XVII,  1286. 

(4)  Ceuveilhibb.  Loc,  cit. 

(5)  Oppenitbim.  Berliner  kliniêcke  Wochensohrift^  1889  < 

(6)  Saoazb.  N<ntvea%  Montpellier  médical,  p.  8^  1898. 
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porte  quel  autre  doigt  peut  entrer  le  premier  en  mouvement.  Le  plus  souvent  ce 
sont  des  mouvements  de  flexion  partielle  ou  complète,  d'adduction,  d'abdaction 
d'un  ou  de  plusieurs  doigts.  Parfois  ce  n*est  pas  par  les  doigts  que  les  monTe- 
ments  spontanés  commencent,  mais  dans  l'articulation  de  la  main^  On  peut  ainsi 
observer  des  mouvements  de  supination,  de  flexion,  des  mouvements  latéraux  da 
poignet.  Parfois  on  peut  aussi  observer  un  mouvement  involontaire  dans  Taiii- 
culation  du  coude.  Mais  ce  qui  nous  a  paru  être  constant,  c'est  que  chez  chaque 
malade  les  mouvements  involontaires  commencent  toujours  par  le  même  mou- 
vement. Ainsi  chez  tel  malade,  c'est  toujours  les  IV*  et  V*  doigts  qui  tombent  le« 
premiers,  chez  tel  autre  c'estlelll*  doigt  qui  commence  la  série  des  mouvements 
involontaires,  chez  un  troisième  c'est  une  supination  de  la  main  qui  ourre  la 
scène  des  mouvements. 

Les  mouvements  involontaires  ne  se  produisent  chez  les  tabétiques  que  dans 
les  organes  frappés  d'incoordination  motrice.  Chez  tous  nos  tabétiques  dans  les 
organes  atteints  de  mouvements  involontaires  les  notions  de  position  dans  l'es- 
pace et  des  contractions  musculaires  étaient  défectueuses  et  bien  souvent  com- 
plètement perdues.  On  peut  rencontrer  des  tabétiques  avec  un  léger  degré  de 
troubles  de  la  sensibilité  musculo-articulaire  et  qui  ne  présentent  pas  trace  de 
mouvements,  involontaires,  mais  ces  tabétiques  n'auront  pas  non  plus  d'incoor- 
dination motrice.  Nous  n'avons  pas  rencontré  une  seule  fois  l'ataxie  des  maios 
nettement  caractérisée  sans  un  certain  degré  d'instabilité  des  doigts  au  repos. 
Comme  les  mouvements  ataxiques  les  mouvements  involontaires  chez  les  tabé- 
tiques sont  influencés  par  k  contrôle  de  h.  vue,  i^dxVaUetûion  et  VappuL  Dans  beau- 
coup de  cas  d'ataxie  légère  des  mains  les  mouvements  involontaires  ne  se  mon- 
trent que  quand  le  malade  ferme  les  yeux.  L'occlusion  des  yeux  augmente  tou- 
jours l'amplitude  et  l'intensité  des  mouvements  involontaires. 

81  le  malade  surveille  attentivement  par  exemple  sa  main,  il  peut  par  un  eiïort 
de  volonté  modérer  ou  môme  arrêter  pendant  un  certain  temps  les  mouvements 
involontaires:  C'est  par  là  que  les  mouvements  spontanés  des  tabétiques  se  dis- 
tinguent du  tremblement,  de  l'athétose  et  de  la  chorée.  La  méthode  de  Frenkel 
s'applique  avec  succès  au  traitement  des  mouvements  involontaires,  comme  à 
l'incoordination  motrice  en  général. 

Si  la  main  du  malade  se  trouve  appuyée,  par  exemple  sur  une  table,  les  mou- 
vements involontaires  cessent  ou  au  moins  s'atténuent  d'une  façon  considérable. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  on  voit  que  les  mouvements  involontaires 
des  tabétiques  sont  intimement  liés  à  l'incoordination  motrice.  Â  notre  avis,  ils 
ne  sont  qu'une  manifestation  particulière  de  l'ataxie  motrice.  Déjà  en  1886 
B.  Stern  (1)  émettait  cette  idée,  en  considérant  les  mouvements  spontanés  comme 
«  un  trouble  de  l'incoordinatien  motrice  par  excellence  > .  Il  se  sert  môme  de  ces 
mouvements  pour  combattre  la  théorie  sensitive  de  Tataxie  dé  Leyden.  Il  est  à 
regretter  que  cette  idée  de  Stem  n'ait  pas  trouvé  d'écho.  Parmi  les  auteurs  fran 
çais,  qui  envisageaient  les  mouvements  involontaires  comme  une  manifestation 
des  troubles  purement  tabétiques,  nous  citerons  Pierre  Marie  (2)  et  le  professeur 
Grasset  (3).  Pierre  Marie  voit  dans  les  troubles  de  la  sensibilité  musculaire  la 
cause  de  ces  mouvements.  Grasset  les  considère  comme  une  manifestation  d*uQ 


(1)  BOLiCo  StSBK.  tJeber  die  Anomalien  der  Empfindungen  und  ihre  Besiehungen  lor 
Ataxie  der  Tabès  dorsalis.  Archivf,  Psy  chiot  ne,  t.  XVII,  p.  614,  1886. 

(2)  PiBBBB  Mabib.  LeçoM  9ur  les  màladiee  de  la  moelle,  p.  172.  Paris,  1892, 

(3)  Grasset.  Nouveau  Montpellier  médical^  1892. 
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trouble  du  tonus  musculaire.  Mais  puisque  le  trouble  du  tonus  musculaire  est  de 
son  côté  une  mnnilestation  d'une  sensibilité  musculaire  troublée,  rexplication 
de  Grasset  revient  à  la  même  chose  que  celle  de  Pierre  Marie. 

Avant  d'aborder  l'analyse  des  mouvements  involontaires  qui  nous  intéressent 
ici,  nous  devons  dire  quelques  mots  de  quelques  autres  mouvements  également 
involontaires  et  qu'on  peut  souvent  observer  chez  les  tabétiques  ata^iqueis.  Ce 
sont  les  mouvements  que  nous  avons  énumérés'  plus  haut  :  les  mouvements 
associés  (Mitbewegungen),  les  mouvements  passifs,  les  secousses  brusques  du 
tronc  ou  des  extrémités,  les  secousses  dans  des  muscles  isolés  et  même  dans  une 
partie  d'un  muscle,  secousses  fibrillaires.  Selon  nous,  tous  ces  mouvements 
doivent  être  considérés  à  part  des  mouvements  involontaires  proprement  dits. 

Les  secousses  du  tronc  ou  des  extrémités,  qui  se  produisent  presque  exclusi- 
vement pendant  le  sommeil,  ne  sont  pas  toujours  provoquées  par  le  passage  d'une 
douleur  fulgurante,  comme  on  le  croyait  (Leyden).  Leur  nature,  ainsi  que  leur 
cause,  comme  du  reste  la  cause  des  secousses  fibrillaires  dans  le  tabès  dorsalis 
nous  échappent  complètement.  Faute  de  mieux,  on  désigne  ces  phénomènes 
comme  étant  d'origine  réflexe. 

Sous  le  nom  de  mouvemenla  passif ë,  nous  désignons  les  mouvements  des  jambes, 
principalement  des  cuisses,  qui. ont  lieu  quand  l'ataxiqùe  couché  essaie  de 
s'asseoir  dans  son  lit,  sans  s'aider  de  ses  mains,  ou  parfois  aussi  quand  le.  malade 
tousse  (Stinzing)  (1).  La  cause  de  ce  mouvement  desjombes  est  que  que  l'ataxi- 
qùe ne  fixe  pas  ses  jambes,  comme  le  fait,  dans  cette  circonstance;  l'homme 
bien  portant,  de  sorte  que  les  jambes  sont  entraînées  par  le  poids  plus  considé- 
rable du  corps,  qui  est  tiré  en  avant  par  le  muscle  iléo-psoés,  dont. lé  point  fixe 
(pour  ce  mouvement)  se  trouve  au  fémur.  Pendant  la  toux  un  phénomène  ana- 
logue se  produit.  L'ataxiqùe  oublie  de  fixer  ses  jambes,  qui  sont  secouées  par  la 
contraction  de  l'iléo-psoas,  qui  entre  en  jeu  pendant  TefTort  expiratoire  de  la 
toux. 

Sous  le  nom  de  mouvements  associés,  on  comprend  les  mouvements  qui  se 
produisent  involontairement,  quand  on  exécute  nn  mouvement  quelconque  et 
qui  ne  sont  d'aucune  utilité  au  but  que  le  mouvement  intentionnel  cherche  à 
atteindre,  par  exemple  :  contractions  des  muscles  péi*onés,  quand  on  fléchit  le 
genou,  flexion  du  pied  droit  quand  on  soulève  la  jambe  gauche,  etc.  Selon  nous, 
c'est  à  tort  que  B.  Stern  (2)  et  beaucoup  d'autres  rangent  les  mouvements 
associés  dans  la  même  catégorie  que  les  mouvements  involontaires  des  tabé- 
tiques. Nous  avons  dit  plus  )iaut  que  les  mouvements  associés  ne  se  produisent 
qu'à  Toccasion  d*un  mouvement  intentionnel,  pendant  que  les  mouvements 
involontaires  n'ont  lieu  qu'au  repos.  Puis  les  mouvements  associés  ne  se  ren- 
contrent pas  seulement  dans  le  tqbes  dorsalis  (StrOmpell)  (31. 

On  les  trouve  dans  toutes  les  circonslances  dans  lesquelles  les  rïiâlades  sont 
forcés  de  faire  un  grand  effort  pour  exécuter  un  mouvement  intentionnel  ;  peu 
importe  alors  qu'il  s'agisse  de  parésie,  d'alaxie  ou  d'un  état  spastique.  Même 
dans  le  tabès  dorsalis,  nous  avons  souvent  rencontré  dos  mouvements  associés 
dans  des  organes  qui  n'étaient  nullement  atteints  d'ataxie.  Aipsi  un  de  nos 
ataxiques,  qui  n'avait  pas  trace  d'incoordination  motrice  aux  extrémités  supé- 
rieures, faisait  involontairement  des  mouvements  associés  avec  les  doigts,  chaque 


(1)  Stinzing.  Zoe.  cit, 

(2)  B.  Stsbn.  Loc,  cU. 

(3)  Stbîïmpsll.  Neurolog,  Cewtralh.,  1887. 


666  REVUE   NEUROLOGIQUE 

fois  qu'il  exécatait  avec  les  jambes  des  mouvements  difficiles  et  qui  demandaiesl 
de  sa  part  une  grande  tension  d'esprit  et  un  grand  effort  de  volonté. 

Les  mouvements  involontaires  des  tabétiques  atazîques  sont  particoBen 
exclusivement  au  tabès  dorsalis  et  ne  se  rencontrent  dans  cette  maladie  qnedans 
les  organes  frappés  d'ataxie.  Gomme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  ces  mouve- 
ments ne  sont  pas  autre  chose  qu'une  forme  d'incoordination  motrice. 

Depuis  Duchenne,  on  considère  Tataxie  comme  le  résultat  d'une  absence  de 
synergie  dans  la  contraction  des  différents  groupes  de  muscles  qui  concourent  i 
l'accomplissement  de  tout  mouvement  physiologique  volontaire.  Duchenne  il< 
croyait  que  l'ataxie  ne  se  manifestait  que  pendant  l'accomplissement  des  monTe- 
ments.  Launois  (2)  dit  de  son  côté  que  l'ataxique  peut  faire  à  volonté  disparaître 
son  incoordination  motrice  :  il  lui  suffit  de  s'arrêter. 

Malgré  cette  opinion,  qui  parait  généralement  admise,  il  n'est  nullement  diffi- 
cile de  se  convaincre  que  chez  le  tabétique  l'incoordination  motrice  se  manifeste 
également  au  repos.  Expliquons- nous.  Dans  des  conditions  physiologiques, 
même  au  repos  complet,  nos  muscles  ne  sont  jamais  complètement  relâchés.  O 
qu'on  appelle  le  tonus  musculaire  n'est  qu'un  certain  degré  de  contraction  syner 
gique  de  tous  les  muscles  de  l'organisme,  indispensable  pour  réaliser  Tattitude 
normale  de  la  tête,  du  tronc  et  des  membres.  Chez  les  tabétiques  dans  les  orga- 
nes frappés  d'incoordination  motrice,  le  tonus  musculaire  normal  n'existe  pias. 
Pendant  les  mouvements  du  malade,  l'absence  de  synergie  et  d'harmonie  dans 
les  contractions  musculaires  se  traduit  par  l'ataxie.  Pendant  le  repos  du  malade, 
c'est  l'hypotonie  musculaire,  ce  sont  les  attitudes  vicieuses  des  membres  ($1 
caractéristiques,  qu'à  elles  seules  elles  suffisent  pour  affirmer  le  diagnostic  !)etle$ 
mouvements  involontaires  qui  sont  l'expression  de  l'incoordination  des  contracliofô 
musculaires.  Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  de  Thypotonie  musculaire,  ni 
des  attitudes  vicieuses  des  membres  ;  ce  qui  nous  intéresse,  c'est  d'examioer 
comment  se  réalisent  les  mouvements  involontaires  au  repos.  Pour  plus  de 
simplicité  prenons  comme  exemple  les  mouvements  des  doigts,  type  des  mouve- 
ments involontaires  chez  le  tabétique.  Essayons  de  tenir  la  main  en  l'air  ftzm 
la  raidir.  Pour  que  les  doigts  restent  immobiles  dans  cette  attitude,  il  faut  que 
tous  les  muscles,  qui  ont  pour  fonction  de  fîxer  et  de  mouvoir  les  doigts,  se 
contractent  d'une  façon  simultanée  et  coordonnée. 

Mais  qu'on  admette  qu'un  seul  de  ces  muscles  se  contracte  un  peu  plus,  un 
autre  un  peu  moins,  en  un  mot  qu'on  admette  l'absence  de  synergie  parfaite 
dans  les  contractions  musculaires,  le  résultat  sera,  grâce  à  leur  extrême  mobi- 
lité naturelle,  un  mouvement  des  doigts  dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Oo 
comprend  ainsi  la  grande  facilité  avec  laquelle  les  mouvements  involontaires  des 
tabétiques  ont  lieu  précisément  aux  doigts  et  pourquoi  on  les  constate  beaucoup 
plus  rarement  aux  jambes  et  aux  pieds.  C'est  qu'il  faut  une  force  beaucoup 
moindre  pour  faire  sortir  de  l'équilibre  statique  une  main  ou  un  doigt,  qu'une 
jambe  pu  un  pied.  Mais  il  suffit  de  placer  la  jambe  d'un  ataxique  dans  des 
conditions  d'un  équilibre  peu  stable  pour  constater  des  mouvements  involofi- 
taires  au  repos.  Qu'on  invite  un  ataxique  à  tenir  une  jambe  en  lair,  ou  maic- 
tenir  la  cuisse  immobile,  le  genou  étant  fléchi,  on  s'apercevra  tout  de  suit: 
que  les  jambes  ataxiques  sont  aussi  bien  agitées  de  mouvements  involontaire^ 
que  les  mains  et  les  doigts.  La  cause  de  ces  mouvements  est  naturellemest 

(1)  Cité  après  AUDBT.  Loe.  oit. 

(2)  AUDRT.  Loc  eU, 
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partout  la  jnéme.  L'impossibilité  de  maintenir  Téquilibre  statique  dans  le  tàbes 
dorsalls  à  la  période  ataxique,  qu'il  s'agisse  du  corps  entier,  d'une  jambe,  ou 
d'un  doigt,  est  toujours  une  manifestation  de  Tincoordination  motrice.  Appliquée 
aux  organes  isolés,  elle  a  pour  conséquence  des  mouvements  involontaires; 
appliquée  à  l'organisme  tout  entier,  l'incoordination  motrice  a  pour  résultat  le 
signe  de  Romberg.  Il  serait  plus  conforme  à  la  réalité  d'appeler  ngne  de  Romberg 
l'impossibilité  de  se  tenir  debout  chez  les  ataxiques  aussi  bien  les  yeux  ouverts 
que  les  yeux  fermés,  car  ce  sont  là  des  différences  de  degré  et  nullement  de 
principe.  L'ataxique  avancé,  qui  ne  peut  plus  se  tenir  debout  tout  en  ayant  les 
yeux  ouverts,  se  comporte  absolument  comme  le  tabétique  chez  lequel  l'ataxie 
est  peu  avancée,  mais  qui  a  le  signe  de  Romberg  dans  l'obscurité.  On  pour- 
rait donc  caractériser  les  périodes  d'ataxie  en  disant  qu'un  tel  malade  a  le 
signe  de  Romberg  les  yeux  ouverts,  un  autre  moins  avancé,  le  signe  de  Romberg 
les  yeux  fermés. 

L'analogie  du  signe  de  Romberg  avec  les  mouvements  involontaires  des  tabé- 
tiques  se  complète  encore  par  ce  fait  que  nous  avons  indiqué  plus  haut,  notam- 
ment que  dans  certains  cas  d'ataxie  les  mouvements  involontaires  des  doigts 
n'ont  lieu  que  quand  le  malade  ferme  les  yeux.  N'est-ce  pas  là  le  signe  de  Rom- 
berg? Dans  les  cas  avancés  avec  des  troubles  profonds  de  la  sensibilité  muscu- 
laire et  articulaire,  le  contrôle  de  la  vue  ne  suffit  plus  et  les  mouvements 
involontaires  ont  lieu  même  quand  le  malade  fixe  avec  les  yeux  ses  doigts. 

Pour  nous  résumer,  nous  posons  les  conclusions  suivantes  : 

1®  Les  mouvements  involontaires  qu'on  rencontre  dans  le  cours  du  tabès  dor- 
salis  à  la  période  ataxique  ne  forment  pas  une  complication  de  cette  maladie.  Ils 
ne  sont  qu'une  manifestation  particulière  de  l'incoordination  motrice  «  Ils  mé- 
ritent donc  dans  la  symptomatologie  du  tabès  une  place  à  part  et  ne  doivent  pas 
élre  confondus  avec  les  mouvements  passifs,  ni  avec  les  secousses,  ni  avec  les 
mouvements  associés,  dont  la  relation  avec  l'incoordination  motrice  est  moins 
intime. 

2^  Gomme  l'incoordination  motrice  tabétique  en  général  les  mouvements  in- 
volontaires ne  se  rencontrent  jamais  sans  troubles  plus  ou  moins  profonds  de  la 
jsensibilité  musculo- articulaire  des  organes  atteints  de  ces  mouvements. 

3<>  Gomme  le  signe  de  Romberg  dans  les  cas  peu  avancés  d'ataxie,  les  mouve- 
ments involontaires  ne  se  montrent  que  quand  le  malade  a  les  yeux  fermés. 
Dans  l'ataxie  avancée  le  contrôle  de  la  vue  ne  suffît  plus  pour  arrêter  les  mouve- 
ments involontaires. 

40  Les  mouvements  involontaires  dans  le  cours  du  tabès  dorsalis  sont  beaucoup 
plus  fréquents  qu'on  ne  le  croyait  jusqu'à  présent. 
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940)  Lésions  fines  des  cellules  motrices  de  la  moelle  épinière  dans 
les  divers  états  d'empoisonnement,  par  J.  Mourek  et  P.  Hess  (de  Prague). 
(Travail  fait  au  laboratoire  de  Tasile  des  aliénés.) 

Après  une  revue  littéraire  très  complète  concernant  l'étude  de  la  structure  de 
la  cellule  nerveuse^  soit  à  l'état  normal,  soit  à  l'état  pathologique,  en  utilisant  la 
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méthode  de  Nissl,  les  auteurs  communiquent  les  résultats  de  leurs  recherdies. 

Voici  leurs  conclusions  : 

On  a  expérimenté  sur  les  lapins  et  on  a  employé  de  la  strychnine^delaphysos- 
tigmine,  de  Talcool,  de  l'arsenic,  du  plomb  et  du  phosphore  pour  provoquer  la 
divers  états  d'empoisonnements  aigus,  subaigus  et  chroniques.  L'irritation  aigil 
de  la  cellule  nerveuse  fut  provoquée  par  la  strychnine  et  la  physostigmioe; 
l'effet  paralysant  fut  démontré  par  l'alcool.  Les  états  d'empoisonnement  chroniqiie 
furent  provoqués  par  l'alcool,  l'arsenic,  le  plomb  et  le  phosphore. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  a  observé  seulement  dans  les  empoisoanemeots 
aig^s  et  sous-aigus  par  le  phosphore  et  l'alcool  quelques  symptômes  moteors 
passagers.  Dans  d'autres  cas  on  a  vu  se  développer  la  faiblesse  motrice 
et  Tatrophie,  affaiblissement  des  réflexes  tendineux,  tremblement  et  convulsioDs. 
De  plus,  on  a  examiné  encore  la  moelle  épinière  provenant  des  animaux  morts 
par  l'inanition,  pour  contrôler  les  conclusions  de  Fauszk. 

But  les  céllales  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  épinière  on  a  observé  les 
phénomènes  suivants  : 

1 .  AUératUm  de  la  coloration  et  de  déêagrégaUon  des  corpU9Cules  de  Ni$d, 

2.  ColoraUon  de  la  iubetance  fondamentale, 

3.  Deetruction  du  corps  ceUtdaire. 

AUérationdeêcorpuBeûles  de  NissL  —  L'altération  a  eu  dans  tous  les  cas  le  ca^l^ 
tère  d'une  duromatolyse  et  elle  n'a  pas  intéressé  toute  les  cellules  d'une  façoi 
régulière.  Dans  quelques  cellules  on  a  constaté  seulement  des  lésions  légères,  des- 
tructives dans  les  prolongements.  Dans  d'autres  cellules,  le  processus  destructifs 
envahi  le  corps  cellulaire  sous  forme  d'échancrures  ou  sous  forme  d'une  zone  ma^ 
ginale.  A  côté  de  celles-ci  il  y  avait  des  cellules  dont  une  grande  partie  du  corps 
était  altérée  :  les  corpuscules  pâles  qui  présentaient  encore  leur  confîguratioa 
normale  étaient  diminués  de  volume  et  de  nombre,  et  parmi  eux  il  y  avait  un 
détritus  en  aimas  ou  en  poussière.  Dans  la  forme  la  plus  avancée,  tout  le  corps  de 
la  celluie  était  comme  couvert  de  poussière,  dans  quelques  endroits  settlement 
on  a  vu  encore  des  restes  de  corpuscules  indistincts  ou  des  Ilots  tout  à  fait 
vidés.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  chromatolyse  s'avançait  la  cellule  prenait  ub 
aspect  gonflé,  ses  prolongements  disparaissaient,  les  contours  de  la  cellule  deve- 
naient peu  marqués,  le  noyau  se  dirigeait  vers  In  périphérie,  et  enfîn  restaient 
quelques  résidus  de  protoplasma  autour  du  noyau,  résidus  paies,  finemeat 
grenus. 

Altération  de  la  substance  chromatophile,  —  L'altération  n'était  pas  la  même  chez 
tous  les  aaimaux. 

On  a  pu  observer  les  lésions  les  plus  avancées  dans  les  cas  d'empoisonnement 
^ubaigtf  au  moyen  du  plomb.  Dans  ces  cas  il  n'y  avait  aucune  cellule  intacte 
et  on  rencontrait  aussi  le  plus  souvent  la  destruction  terminale  de  la  cellule. 

On  a  trouvé  des  lésions  semblables,  mais  moins  intenses^  dans  les  cas  d'empoi- 
sonnement chronique  au  moyen  de  plomb  et  dans  les  cas  d'empoisonoemeat 
subaigu  au  moyen  de  l'arsenic.  Chez  d'autres  animaux,  la  phif  grande  partie 
de  cellules,  surtout  de  grandes  cellules,  restait  intacte  et  le  processus  morbide 
était  limité  régulièrement  sur  les  prolongements  et  sur  la  périphérie  de  la  cel- 
lule.' On  y  voyait  rarement  que  toute  la  cellule  fût  altérée  et  le  produit  de 
cette  altération  n'était  pas  aussi  fin. 

On  a  trouvé,  au  contraire,  dans  les  cellules  intactes  ou  dans  celles  qui  fri- 
sentaient  un  commencement  de  destruction,  surtout  après  Teimpoisonnemeat 
par  le  phosphore,  strychnine,  physostigmine   et  par  l'alcool,   des   corpuscules 
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agrandis,  compacts,  d'une  coloration  iotenBe,  des  coutures  très  marquées,  et 
souvent  m  près  les  unes  des  autres  que  les  cellules  présentaient  un  air  pycro- 
morpbe. 

Les  auteurs  ne  peuvent  pas  dire  si  Ton  doit  considérer  ce  phénomène  comme 
l'expression  de  la  désagrégi^on  commençante,  comme  le  suppose  Nissl. 

Colaraiion  de  la  tubêitm» fondamentale,  — La  coloration  a  été  trouvée  distinctement 
dans  tons  les  empoisonnements  par  l'alcool  et  dans  les  cas  de  Tempoisonnement 
subaigu  par  l'arsenic  ;  dans  d'autres  intoxications  on  n*a  pas  trouvé  de  preuves 
suffisantes  de  ce  phénomène.  Le  même  phénomène  a  été  observé  chez  les  animaux 
morts  par  llnanition  sur  beaucoup  de  cellules.  Dans  ces  cas  l'altération  des 
corpuscules  de  Nissl  avait  un  autre  caractère.  Il  s'agissait  ici  d'une  atrophie 
simple  des  corpuscules  sans  destruction.  Le  plus  souvent  les  prolongements 
seulement  étaient  atteints.  Dans  d'autres  cas,  môme  dans  le  corps  cellulaire, 
on  a  vu  des  corpuscules  pâles,  rares,  des  coutures  indisliDCtes,  conservés  ou 
diminués  de  volume  surtout  à  la  périphérie  de  la  cellule.  Dans  le  stade  plus 
avancé  on  a  observé  dans  la  cellule  pâle  seulement  quelques  silhouettes  peu 
marquées  des  corpuscules. 

Des  cellules  semblables,  ceOolesde  l'inanition  deMann  et  de  Demoor,  ont  été 
observées  aussi,  mais  peu  fréquemment,  dans  quelques  intoxications,  surtout 
dans  l'empoisonnement  chroni<|ue  ou  sous-aigu  par  l'alcool,  dans  l'empoisonne- 
ment aigu  et  subaigu  par  l'arsenic.  Mais  on  les  a  vues  de  même,  quoique 
en  nombre  restreint,  chez  les  animaux  sains.  Dans  quelques  cellules  après 
l'inanition  la  chromatolyse  était  évidente,  mais  elle  se  trouvait  dans  son  premier 
stade.  On  n'a  pas  pu  observer  une  destruction  plus  avancée^  c'est-à-dire  que  les 
grains  provenant  du  processus  destructif  ont  conservé  la  confîguration  des  cor- 
puscules. Des  images  semblables,  rappelant  la  chromatolyse,  ont  été  observées 
isolément  aussi  dans  les  cellules  des  animaux  normaux.  On  peut  considérer  ce 
phénomène,  s'il  n'est  pas  un  fait  provenant  de  l'altération  de  la  coupe,  comme 
l'expression  d'un  processus  physiologique  progressif.  Les  lésions  trouvées  dans 
les  cas  d'empoisonnement  ne  sont  pas  si  caractéristiques  que  l'on  puisse  en 
tirer  un  diagnostic  précis. 

Dans  tous  les  cas,  la  chromatolyse  a  un  caractère  identique.  Les  corpuscules 
de  Nissl  et  leurs  produits  pathologiques  ne  présentaient  rien  de  typique  pour 
tel  ou  tel  poison.  Il  y  avait  pourtant  quelques  différences,  mais  sans  valeur, 
parce  qu'elles  se  trouvaient  aussi  dans  les  autres  cas.  De  même  on  ne  pouvait 
pas  porter  un  diagnostic  précis  d'après  la  marche  du  processus  destructif. 

Les  premiers  symptômes  de  ce  processus  commencent  à  apparaître  sur  les 
prolongements  et  sur  la  périphérie  de  la  cellule.  Les  auteurs  sont  d'accord  avec 
l'opinion  de  Marinesco,  émise  à  ce  propos,  à  savoir  que  le  liquide  circulant 
envahit  tout  d'abord  ces  parties  de  la  cellule.  A  cêté  de  ce  type  centripète  de 
la  destruction  de  la  cellule  que  l'on  peut  observer  le  mieux  dans  l'empoisonne- 
ment subaigu  par  le  plomb,  on  a  remarqué  une  autre  forme  de  chromatolyse, 
chromatolyse  diffuse  d'emblée,  surtout  avec  le  phosphore  et  après  l'empoisonne- 
ment chronique  par  le  plomb.  Toutes  ces  transitions  du  processus  morbide  pré- 
sentent, d'après  les  auteurs,  les  diverses  intensités  de  la  destruction.  La  gravité 
du  processus  de  la  destruction  correspond  au  tableau  clinique. 

Les  lésions  trouvées  sur  les  cellules  après  l'inanition  diffèrent  sensiblement 
des  lésions  trouvées  dans  l'intoxication. 

Dniruetian  dee  corpuscules  de  Nissl.  —  La  destruction  y  était  plus  nombreuse 
que  dans  les  coupes  normales.  L'opinion  de  Tauszk,  d'après  laquelle  les  lésions 
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dlntoxicaiionsoot  identiques  à  celles  de  Tinanition  ne  paratt  pas  bien  fondée. 
.   On  a  trouvé,  enfin,  que  la  structure  des  cellules  dans  les  intoxications  aignès 
n*est  pas  altérée  sensiblement  et  qu'elle  peut  rester  longtemps  intacte  dans  quel* 
ques  cellules,  môme  après  l'intoxication  chronique.  Haskoybc. 

NEUROPA  THOLOGIE 

941)  Contribution  à  l'étude  des  troubles  oculaires  dans  la  sclérose 
en  plaques,  par  LUbers  (Sarreguemines).  Arck.  /.  PsyehicUrie,  t.  XXIX, 
f.  3,  1897. 

L'auteur  résume  son  volumineux  travail  de  la  façon  suivante  : 

Résultats  de  Vexamen  ophtalmoscqpique  : 

1.  Atrophie  optique  complète  =  0  cas; 

2.  Décoloration  atrophique  incomplète  de  la  papille  (c*esUà-dire  consenratioB 
de  la  coloration  normale  de  la  région  interne  avec  décoloration  incomplète  de  la 
partie  externe)  =  6  cas  (dans  3  cas,  unilatéralité)  ;  troubles  visuels  dans  tous 
les  cas. 

3.  Décoloration  atrophique  partielle  de  la  région  temporale  (analogie  à  la  déco- 
loration de  la  papille  dans  Tamblyopie  toxique)  =  5  cas  (4  fois  unilatéralité)  ; 
troubles  visuels  dans  tous  les  cas. 

4.  Névrite  optique  avec  troubles  visuels  =  3  cas  (1  fois  unilatéralité). 

5.  État  normal  :=  3  cas,  avec  troubles  visuels  dans  Tun  des  cas. 

Données  cliniques  sur  l'amblyopie  : 

1.  Scotome  central  sans  rétrécissement  du  champ  visuel  =  7  cas  (complet, 
1  fois). 

2.  Scotome  central  avec  rétrécissement  du  champ  visuel  =  1  cas  (le  scotome 
n'apparut  que  secondairement). 

3.  Rétrécissement  du  champ  visuel,  irrégulier,  sans  scotome  =  2  cas. 

4.  Aucun  cas  de  rétrécissement  concentrique  fonctionnel  régulier. 

Troubles  portant  sur  les  muscles  de  l'œil  : 

1 .  Parésie  du  moteur  oculaire  externe  =  2  cas. 

2.  Parésie  du  moteur  oculaire  commun  =  4  cas. 

3.  Parésie  des  mouvements  associés  =  8  cas. 

Le  nystagmus  ou  les  mouvements  nystagmiformes  sont  de  règle.  Les  troubles 
pupillaires  sont  rares  (sauf  une  inégalité  peu  marquée  et  variable  et  un  peu  de 
paresse  du  réflexe  lumineux). 

Le  point  le  plus  important  à  rappeler  est  la  disproportion  fréquente  entre  les 
troubles  visuels,  les  lésions  anatomiques,  et  les  données  obtenues  par  i*examen 
ophtalmoscopique.  Cette  disproportion  est  remarquable  dans  un  cas  suivi  d'au- 
topsie dont  Tauteur  donne  une  relation  des  plus  détaillées.  Dans  ce  cas  il  cons- 
tate dans  les  nerfs  optiques  des  lésions  d*atrophie  très  étendues  dues  en  partie 
aux  lésions  interstitielles,  mais  offrant  aussi  en  partie  l'aspect  de  la  simple  dé« 
génération  grise.  Les  vaisseaux  sont  souvent  malades,  mais  ne  paraissent  guère 
être  le  point  de  départ  de  la  lésion  ;  leur  lésion  consiste  en  leur  multiplication 
avec  épaississement  partiel  et  infiltration  de  leurs  parois  et  infiltration  de  petites 
cellules  dans  leur  voisinage.  Les  cylindres-a^es  sont  souvent  nus,  mais  persis- 
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lent  en  grande  partie,  et  il  n'y  a  pas  traces  de  dégénération  secondaire  descen- 
dante, la  résine  est  saine. 
(Historique  et  bibliographie  ;  figures.)  Tr^nbl. 

942)  L'importance  de  Texamen  ophtalmoscopique  pour  le  diagnostic 
précoce  de  la  sdérose  en  plaq[ae8,  par  Q.  Nagbl  (Breslau).  Munch,  med. 
Woch,,  1897,  no  32,  p.  886. 

Deux  cas  de  sclérose  en  plaques  au  début  (légère  para-parésie  spasmodique, 
léger  tremblement  intentionnel),  diagnostiqués  rien  que  par  Texamen  ophtal* 
moscopique  attentif,  qui  a  montré  : 

1)  Dans  le  premier  cas  une  décoloration  temporale  absolue  unilatérale  de  la  papille, 
avec  conservation  assez  bonne  de  l'acuité  visuelle  ; 

2)  Dans  le  deuxième  cas  :  décoloration  double  de  la  moitié  temporale  de  la  papille  ; 
ophtalmoplégie  interne  incomplète  du  côté  droit.  A.  Raichlinb. 

943)  Étude  clinique  et  anatomique  de  deux  cas  de  paralysie  spinale 
syphilitique  d'Erb,  par  Nonne  (Hambourg).  Arch.f,  Psych,,  t.  XXIX,  f.  3, 

1897. 

1°<'  Cas.  —  Symptômes  de  paralysie  spasmodique  sans  autres  signes  que  des 
paresthésies  et  quelques  troubles  urinaires  (dysurie).  —  A  l'examen  microsco- 
pique, les  cordons  de  Goll  sont  dégénérés  du  niveau  de  la  2*  paire  cervicale  à  la 
6«  ou  7«  paire  dorsale;  les  noyaux  des  cordons  postérieurs  sont  normaux  ;  la  lésion 
empiète  à  peine  sur  les  cas  de  Burdach,  les  zones  postéro-externes  sont  intactes. 
Dans  la  moelle  lombaire  inférieure  la  dégénération  occupe  la  région  des  fais- 
ceaux pyramidaux,  qu'elle  dépasse  un  peu  en  avant;  plus  haut  le  faisceau  céré- 
belleux est  nettement  intéressé  et  la  dégénération  s'étend  sous  forme  d'une  ré- 
gion marginale  jusqu'aux  faisceaux  pyramidaux  antérieurs  ;  elle  s'arrête  au 
niveau  de  la  2«  ou  3«  cervicale. 

La  substance  grise  est  normale,  c'est  bien  là  une  dégénération  primitive  :  il 
n'y  a  qu'une  atrophie  simple  des  fibres,  les  lésions  vasculaires  sont  secondaires 
et  peu  marquées. 

Le  2«  cas  est  très  analogue.  A  l'autopsie,  myélite  transverse  dorsale  ;  à  la  dé- 
génération  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  se  joint  une  dégénération 
s'étendant  au  faisceau  cérébelleux  (avec  intégrité  de  la  colonne  de  Glarke).  Dégé- 
nération ascendante  des  cordons  de  Qoll  jusqu'au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
supérieure,et  dégénération  ascendante  en  virgule.  Nul  aspect  de  lésion  syphilitique 
vasculaire.  Il  y  a  ici  coexistence  d'une  myélite  chronique  (avec  ses  dégénéra- 
tions secondaires)  et  d'une  dégénération  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  et 
cérébelleux. 

Les  deux  cas  appartiennent  bien  à  la  paralysie  spinale  d'Ërb  ;  la  lésion  des 
cordons  de  Goll  y  a  déjà  été  indiquée  par  Erb  lui-même  et  il  rattache  à  cette 
lésion  certains  symptômes  (par  exemple  les  troubles  urinaires). 

Historique.  Trénel. 

944)  De  la  dégénérescence  dite  a  rétrograde  »  des  nerfs  periphériq^ies, 

par  L.  O.  Darkchevitch.  Revm  de  méd,  russe,  janvier  1897. 

L'étude  de  dégénérescences  rétrogrades  facilite  la  compréhension  des  lésionis 
du  tabès.  L'auteur  établit  d'abord  que  la  méthode  de  Marchi  pe.rmet  de  dis- 
tinguer les  lésions  de  la  myéline,  à  condition  d'analyser  comparativement  le 
cêté  sain  et  le  cêté  malade.  En  effet,  le   nombre  de  globules  noirs  accumulés 
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dans  la  gaine  est  le  seul  critérium  d'une  lésion;  accessoirement  les  autres  parties 
constitutives  du  nerf  entrent  en  ligne  de  compte. 

Après  l'arrachement  d'un  nerf  moteur,  comme  le  facial,  on  trouve  une  altéra- 
tion de  la  myéline  dans  la  portion  centrale,  dans  la  racine  et  aussi  dans  les 
cellules  d'origine.  La  section,  après  ligature,  d'un  nerf  mixte  (le  sciatiquei 
produit  une  altération  de  la  myéline  dans  les  racines  médullaires  antérieures, 
dans  les  racines  postérieures,  dans  les  fibres  de  la  substance  grise  de  la  corne 
postérieure  et  dans  celles  du  faisceau  deBurdach. 

Ainsi  une  lésion  périphérique  d'un  nerf  moteur  ou  d'un  nerf  mixte  amène 
l'altération  de  toute  sa  portion  centrale  ainsi  que  de  la  cellule  d'origine,  c'est-à- 
dire  de  tout  le  neurone  périphérique.  Il  s'agit  d'une  simple  atrophie  sans  aucune 
trace  d'inflammation. 

La  lésion  que  l'on  constate  dans  la  dégénérescence  rétrograde  n'est  pas  h 
môme  que  celle  de  la  dégénérescence  wallérienne;  celle-ci  est  due  à  la  sépara- 
tion du  cylindre-axe  de  la  cellule  qui  est  son  centre  trophique  et  dont  l'altération 
est  insaisissable.  Dans  la  dégénérescence  rétrograde,  la  fibre  subit  le  même 
processus  atrophique  que  la  cellule  elle-même. 

On  peut  à  volonté  produire  soit  de  la  dégénérescence  rétrograde,  soit  de  la 
dégénérescence  wallérienne;  cela  dépend  de  la  manière  d'opérer. 

Lorsqu'on  fait  la  ligature  du  nerf,  avant  de  le  sectionner,  on  obtient  la  dégéné- 
rescence rétrograde.  La  section  seule,  sans  ligature  préalable,  produit  b 
dégénérescence  wallérienne  dans  le  bout  périphérique;  le  bout  central  ne  dégénère 
pas. 

Le  mot  dégénérescence  rétrograde  est  impropre,  attendu  qu'il  s'agit  seulement 
d'une  atrophie  secondaire,  ou  cellulipète. 

Après  une  lésion  étendue  des  nerfs  périphériques,  on  constate  dans  le  cordon 
postérieur  la  dégénérescence  du  cordon  de  Burdach  et  dans  la  moelle  cervicaie 
celle  du  cordon  de  Gall. 

Ces  lésions  sont  identiques  à  celles  que  l'on  trouve  au  début  du  labes.  Cela 
permet  de  conclure  qu'une  lésion  des  nerfs  périphériques  peut  à  elle  seule 
amener  une  altération  dans  les  cordons  postérieurs  avec  une  locaJisatioD 
absolument  identique  àcelie  du  tabès,  au  début.  Targowla. 

945)  Contribution  à  l'étade  du  a  déonliitas  aeotw  »  (complication 
possible  de  rhsrstérectomie  vaginale,  par  Tiibsbe.  Thèse  de  Pari$t  l^?* 

On  peut  observer,  à  la  suite  de  l'hystérectomie  vaginale,  la  production  d'une 
eschare  sacrée  évoluant  avec  tous  les  caractères  classiques  attribués  par  Samu* 
et  Charcot  au  décubitus  acutus.  Celte  complication  est  rare,  puisque  sur  54 
opérations,  elle  n'a  été  observée  que  six  fois,  soit  dans  1  p.  100  des  cas;  elle 
peut  débuter  insidieusement  ou  être  annoncée  par  des  douleurs  dans  la  région 
où  elle  apparaîtra  consécutivement  ;  elle  se  montre  en  général  du  3«  au  6*  J^"^ 
et  s'accompagne  d'élévation  thermique  et  de  l'aggravation  de  l'état  général.  Bli« 
évolue  rapidement,  mais  la  réparation,  quand  elle  a  lieu,  est  très  lente.  Les  fac- 
teurs qui  peuvent  être  invoqués  dans  sa  production  sont,  d'une  part,  la  diiucul  e 
et  la  longueur  des  manœuvres  opératoires,  d'autre  part;ia  nature  ou  l'auciennete 
de  la  lésion  qui  a  nécessité  l'intervention  (cancer,  suppurations  anciennes  et etâO' 
dues).  Elle  peut  être  considérée  comme  le  résultat  de  troubles  trophiques  consé- 
cutifs à  une  irritation  des  nerfs  du  bassin.  Paul  Saint^^' 
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946)  Un  cas  d'hystéro-traumatiame  chez  un  enfant  de  6  ans,  par 

J.  Lapin.  La  Médecine  moderne,  1897,  n<*  61. 

Chute  ;  fracture  du  fémur  gauche  à  la  partie  moyenne  ;  immobilité  de  ciùq 
semaines  dans  un  appareil  plâtré:  col  vicieux,  mais  très  solide.  Debout,  le  petit 
malade  se  tient  aisément  sur  le  membre  droit,  mais  fléchit  dès  que  le  poids  du 
corps  porte  sur  le  gauche,  sans  qu*il  éprouve  cependant  la  moindre  douleur.  Ce 
membre  est  inerte  et  le  couturier  seul  se  contracte  assez  bien  par  le  courant 
faradique.  Immobilité  complète,  générale,  sauf  dans  une  zone  en  a  fond  de 
culotte  ».  Cette  insensibilité  est  profonde,  mais  le  sens  musculaire  est  conservé. 

On  pratique  Tostéoclasie  ;  la  jambe  est  de  nouveau  immobilisée,  et,  seize  jours 
plus  tard,  brusquemmt  tous  les  symptômes  disparaissent,  l'anesthésie  et  la  para- 
lysie  flasque  n'existent  plus,  mais  il  s'est  établi  une  contracture  des  muscles  de  la 
face  postérieure  de  la  jambe  qui  cède  elle-même  peu  à  peu  à  la  suggestion  à 
rétat  de  veille.  Gaston  Brbsson. 

PSYCHIATRIE 

947)  Contribution  à  Tétude  du  délire  des  affections  fébriles,  par  Joanny 

Roux.  Provhce  médicaley  22  mai  1897, 

Dans  ce  travail,  l'auteur  cherche  à  démontrer  que  le  délire  fébrile  peut,  dans 
tous  les  cas,  être  assimilé  à  un  rêve  se  produisant  à  l'état  de  veille  et  se  mélan- 
geant à  des  doses  diverses  à  la  réalité  extérieure.  Thoma. 

948)  De  l'aphasie  chez  les  idiots  et  les  imbéciles,  par  Th.  Hellbr. 

Zeitsch.fur  Psyckol.  und  Phye.  d.  Sinnesorgane,  1897,  t.  XIII,  p.  176. 

Peut-on  parler  d'aphasie  quand  il  s'agit  de  faibles  d'esprit?  Il  semble  que 
non,  si  on  la  conçoit  comme  un  trouble  dans  les  moyens  d'expression,  conciliable 
avec  une  certaine  puissance  mentale  (Sachs,  Flechsig).  C'est  cependant  sur  le 
langage  qu'Ësquirol,  Griesinger,  etc.,  fondent  leurs  classifîcations,  mais  c'est 
un  critère  imparfait  pour  la  mesure  de  l'intelligence  (Preyer,  Sollier  qui,  avec 
plus  de  raison,  se  basent  sur  l'attention).  Dans  les  seuls  cas  de  complète  idiotie  il 
y  a  parallélisme  entre  la  faculté  de  penser  et  celle  de  parler.mais  il  y  a  des  cas 
d'incapacité  à  s'exprimer  où  Ton  note  de  l'intelligence  ;  le  plus  net  est  celui  de 
mutisme  sans  surdité  (Hôrstummheit  de  Coën)  qui  s'accompagne  souvent  de 
troubles  de  mémoire,  mais  né  se  rencontre  jamais  aux  derniers  degrés  de  fai- 
blesse mentale.  Il  s'agit  là  d'une  aphasie  motrice  qui  doit  être  attribuée  à 
quelque  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche. 
.  L'auteur  passe  au  cas  d'aphasie  partielle  où  le  langage  est  rudimentaire  et 
anormal.  Les  enfants  idiots  se  distinguent  des  autres  en  ce  qu'ils  ne  compren- 
nent pas  les  paroles  entendues  avant  d'être  en  état  de  parler  eux-mêmes  ;  cer- 
tains ne  saisissent  jamais  que  le  sens  des  mots  qu'ils  sont  à  même  de  prononcer. 
De  même,  l'écholalie  de  Romberg,  passagère  chez  les  enfants  normaux,  est  per- 
manente chez  eux.  La  surdi-mutité  a  été  tenue  à  tort  pour  fréquente  chez  les 
idiots  :  elle  est  fort  rare  et  caractérise  au  contraire  le  crétinisme.  Beaucoup  de 
troubles  du  langage  proviennent  d'altérations  de  la  mémoire  ;  d'autres  sont  dus 
à  celles  de  l'attention.  Tels  sont  les  cas  de  «  surdité  psychique  »  résultant  de 
troubles  d'aperception.  ,,  ^     . 

Heller  signale  comme  intéressants  les  cas  de  troubles  du  langage  provenant 
de  malformation  du  palais,  ou  des  dents,  mais  qui  disparaissent  chez  les 
enfants  normaux.  Leur  persistance  chez  les  idiots  s'expliquerait  par  rafraiblisse- 
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ment  de  la  volonté  chez  ceux-ci,  leur  impuissance  à  sarmooter  la  difficulté  des 
efTorlB. 

Le  langage  est  impuissant  à  fonder  une  classification  des  idiots.  Il  faut  dis- 
tinguer entre  les  troubles  provenant  d'insuffisance  intellectuelle,  susceptibles 
de  s'atténuer  avec  le  progrès  mental,  se  révélant,  dans  l'aphasie  partielle,  an 
plus  ou  moins  de  sens  des  mots  —  et  ceux  constituant  Taphasie  proprement  dite, 
troubles  dus  à  des  causes  complexes  variables  pour  chaque  sujet.  Cette  distino 
tion  est  admise  par  Meyer^  Wildermuth,  Treitei.  P.  Janbt. 

949 j  lie    prurit,    comme    symptôme  de  la  paralysie  générale,  par 
Arthur  Sarbo  (de  Budapest).  PuUr  med.  ehir.  Presie,  1997. 

La  tendance  à  la  démangeaison  a  déjà  été  notée  dans  certains  états  d'excitation 
nerveuse  par  Besnier  et  Kaposi,  et  dans  la  neurasthénie  féminine  par  Ldwen- 
feld. 

M.  Sarbo  a  observé  le  prurit  chez  un  neurasthénique  homme  et  dans  deux 
cas  de  paralysie  générale  au  début. 

L'analyse  de  ces  deux  derniers  cas  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  relation  étrmte 
qui  existe  entre  le  prurit  cutané  et  TafTection  p^traly tique.  L'auteur  conclut  de 
ces  faits  que  le  prurit  (indépendamment  de  toute  affection  cutanée  concomi- 
tante) peut  se  montrer  en  qualité  de  symptôme  prodromal  de  la  paralysie  géné- 
rale, disparaissant  avec  l'évolution  ultérieure  des  phénomènes  psychiques.  Il 
s'agit  sans  doute  d'une  sensation  cutanée  projetée  par  l'écorce,  où  la  localisation 
du  prurit  doit  être  recherchée.  A.  Raichunb. 

950)  Qlandes  sébaoées  pré-auriculaires  ohes  un  dégénéré  (Glandole 
sébacée  preauricolari  in  un  degenerato),par  d'Abundo.  Archivio  di  psiehkUna, 
scienaepenalie  arUropologia  criminale,  vol.  XVIII,  fasc.  IV. 

L'auteur  rapporte  le  cas  clinique  d'un  dégénéré  chez  lequel  il  put  constater  U 
présence  de  glandes  sébacées  situées  symétriquement  aux  régions  auriculaires 
et  précisément  au-devant  du  commencement  supérieur  de  chaque  hélix.  L^aateur 
soutient  l'hypothèse  que  ces  deux  glandes  représentent  un  caractère  atavique 
comme  le  font  la  fossette  occipitale  moyenne,  l'arc  temporal,  etc.  Gaiher. 

951)  La  mesure  des  temps  de  réaction  ches  les  dégénérés  mentaux 

par  E.  Rormrr.  ZeUichrift  fur  Psychologie  und  Phytiol.  der  Sinneiorgame,  1^6, 
t.  XII,  p.  131. 

Extrême  difficulté  de  cette  opération,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  mesure  des 
temps  d'association.  Ces  expériences  auraient  de  grands  avantages  en  ce  qu^elles 
renseigneraient  sur  l'association  et  la  dissociation  des  idées,  sur  les  effets  psy* 
chiques  de  l'alcool,  de  la  fatigue,  etc.  Les  premiers  essais  remontent  à  Buccola 
et  Walitzk^ja,  les  derniers  sont  dus  à  Aschaffenburg  et  Krftpelin. 

On  ne  peut  expérimenter  que  sur  certains  malades  (formes  légères  d'exaltation 
ou  d'idiotie)  ;  les  résultats  obtenus  sont  un  premier  pas  pour  l'étude  des  troubles 
qui  se  présentent  dans  la  manie  ou  la  folie  circulaire,  objet  d'un  travail  récent 
de  Ziehen  [NeuroL  Ceniralb,^  1896,  n»  7). 

Pour  mesurer  la  rapidité  d'association,  il  emploie  le  chronomètre  de  MOnster- 
berg,  mais  ne  peut  éviter  certaines  sources  d'erreur.  A  la  méthode  de  Ziehen, 
Roemer  préfère  celles  de  Cattell  et  celle  par  l'agitation  des  lèvres,  et  les  deux 
appareils  récemment  indiqués  par  lui  dont  Tun  fournit  l'excitation  visuelle,  tan- 
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dis  que  l'autre,  sorte  de  «  plaque  à  sons  »,  sert  à  enregistrer  la  réaction.  Ziehen 
néglige  deux  facteurs  importants  en  ce  qu'il  ne  tient  pas  compte  de  l'influence 
de  l'habitude  ni  de  celle  de  la  fatigue.  Il  opère,  en  outre^  sur  un  sujet  trop  taré 
et  ne  multiplie  pas  assez  les  expériences. 

1«  On  prononce  un  nom  de  nombre  compris  entre  1  et  11  ;  à  l'instant  où  elle 
entend,  la  malade  doit  répondre  par  le  nom  suivant. 

2»  On  opère  de  môme  et  la  malade  doit  répondre  en  laissant  un  nombre  d'in- 
tervalle. 

3<»  La  malade,  au  moment  où  elle  perçoit  le  mot  «  maintenant  »  doit  réciter  la 
suite  des  nombres  jusqu'à  10. 

Cette  dernière  expérience  se  reproduit  sans  modification,  ce  que  Ziehen  expli* 
que  par  le  fait  que  le  rôle  principal  serait  joué  ici  par  l'association  motrice 
c  dont  la  rapidité  est  moins  accrue  que  celle  des  autres  formes  d'association 
dans  l'excitation  maniaque  ».  Roemer  substitue  le  terme  de  «  mécanique  »  à  celui 
de  A  motrice  »  :  c*est  parce  que  l'association  est  ici  automatique  qu'elle  est  moins 
sujette  à  varier. 

Roemer  conclut  que  :  lo  la  mesure  des  temps  de  réaction  peut  être  effectuée 
sur  des  dégénérés  mentaux,  avec  une  exactitude  assez  grande.  2^  Qu'elle  n'a 
qu'une  utilité  médiocre  et  demande  a  être  complétée  par  des  expériences  sur  des 
sujets  normaux.  P.  Janet. 

952)  Sur  la  paranmésie  h3rpxiagogiq[ue,  par  H.  Ellis.  Aftnd.^  avril  1897. 

L'état  hypnagogique,  impliquant  faiblesse  mentale,  est  analogue  à  celui  dans 
lequel  se  produisent  les  paramnésies,  ou  fausses  mémoires,  fréquentes  chez  les 
anémiques, chlorotiques,  suggestibles  et  rêveurs;  chez  les  écrivains  surmenés 
intellectuellement  (cf.  Dugas).  Cas  curieux  de  Wigan  qui  rappoi*te  qu'après 
plusieurs  nuits  d'insomnie  et  d'émotions  dépressives,  revenant  de  l'enterrement 
de  sa  femme,  «  il  eut  non  seulement  l'impression  mais  la  conviction  d'avoir  déjà 
vu  toute  cette  scène  ».  H.  Jackson  signale  la  fréquence  de  la  paramnésie  comme 
prodrome  de  l'épilepsie,  la  regarde  comme  symptôme  de  la  maladie.  Hypothèse 
d'après  quoi  la  fausse  mémoire  résulterait  d'une  trop  grande  rapidité  de  percep* 
tion  (AUin,  Amer.  Journal  ofPiychohgy,  1896)  :  il  est  plus  probable  qu'au  lieud'exal* 
tation,  \\  y  B.  déclin,  tendance  vers  l'état  de  rêve,  lequel  d'ailleurs  comporte  divers 
stades  (Tissié). 

La  suggestion  aide  à  comprendre  la  paramnésie  (surtout  dans  l'état  hypnago* 
gique  où  la  suggestibilité  est  anormale)  :  c'est  le  môme  procédé  à  rebours  :  au 
lieu  d'accepter  la  représentation  comme  une  réaUU,  nous  acceptons  la  réalité 
comme  représentation  par  suite  d'épuisement  des  centres  nerveux  qui  reçoivent 
l'actuel  sous  forme  affaiblie,  comme  suggestion  d'un  fait  depuis  longtemps  passé. 
La  sensation  externe  ne  paraît  plus  qu'interne  :  la  paramnésie  est  une  hallucination 
interne  retournée.  De  môme  que  dans  la  paramnésie  hifpnagogique  le  rôve,  vif, 
s'élève  jusqu'à  l'intensité  du  souvenir,  de  môme  dans  la  paramnésie  à  Vétat  de 
veille  l'impression  externe  s*<ibaisse  jusqu'à  cette  môme  intensité  du  souvenir. 

Dans  les  deux  cas  la  perception  est  affaiblie,  par  suite  de  l'affaiblissement  de 
l'état  général  psychique  et  le  phénomène  immédiat  suit  le  cours  de  la  moindre 
résistance  possible  :  il  ne  peut  ôtre  synthétisé  avec  la  masse  des  expériences 
passées..  P.  Janet. 
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953)  La  Benfdbilité  générale  des  criminels  et  des  prostltnées  (La  sen- 
sibililà  générale  nei  delinquenti  e  nelie  protiHiite),  par  Spina.  JRivista  diptkfh' 
logia^  piichkUria^  neuropatologia^  vol.  I,  fasc.  V« 

L'auteur  a  étudié  95  délinquants  et  25  prostituées,  et  la  conclusion  générale  de 
ses  recherches  est  la  fréquence  de  VhypooUgésie  et  dans  certains  cas  de  Vaaalffém, 
tant  des  premiers  que  des  secondes.  Cependant,  chez  les  prostituées  ces  troubles 
de  la  sensibilité  sont  moindres  que  chez  les  criminels.  Il  a  de  plus  constaté  Vexis- 
tence  du  mancinisine  dans  beaucoup  de  cas,  et  la  plus  grande  obtosion  de  la  sen- 
sibilité chez  les  sujets  qui  avaient  commis  reffusion  du  sang.  Caineil 

954)  Gontribution  au  diagnostic  des  processus  psycbiq[ae8  :  État  men- 
tal d^Hsmuleti  par  S.  Landmann.  Zeitsch.f.  Psych  u,  Phys,  d,  Siruiesorgame,  1896, 
p.  134. 

Dans  la  vie  intellectuelle,  l'état  normal  offre  une  extension  bien  plus  grande 
que  dans  la  vie  végétative,  d*où  Textrême  diversité  des  états  mentaux  parfaite- 
ment sains,  tandis  que  dans  la  vie  physique  on  rencontre  bien  plus  tôt  le  seuil  du 
morbide.  Extrême  difliculté  de  tracer  une  démarcation  entre  le  normal  et  l'anor- 
mal quand  il  s'agit  de  l'état  mental.  Une  observation  pénétrante  et  sympathique 
est  requise  pour  réussir  dans  l'analyse  psychologique  des  phénomènes  mentaux 
qui  sortent  de  l'ordinaire.  C'est  ce  qui,  de  tous  temps,  attira  les  psychologues 
vers  l'étude  des  personnages  littéraires,  et  fait  qu'aujourd'hui  c'est  la  psycho- 
logie qui  prononce  sur  la  valeur  de  telle  création  poétique. 

Shakespeare,  par  sa  profonde  connaissance  des  hommes,  est  de  ceux  qui  ont 
suscité  le  plus  de  recherches  psychologiques  :  son  Hamlet  a  soulevé  d'innom- 
brables problèmes  dus  à  ce  qu'on  n'a  pas  discerné  le  but  de  Shakespeare,  à  savoir  : 
mwiirer  Vinfluemce  de  Vidée  sur  Vaction  et  comme  quoi  l'image  motrice  peut  prendre 
divers  aspects  pour  la  cotiscience^  devenir  même  inconsciente.  En  Hamlet  s'incarne 
la  lutte  des  idées  morales  contre  les  passions. 

L'auteur  tient  pour  essentiel,  pour  l'appréciation  du  génie  de  Shakespeare,  que 
son  héros  offre  un  état  mental  parfaitement  sain.  Il  s'efforce  de  montrer  qu'il  en  est 
bien  ainsi  et  réfute,  point  par  point,  la  thèse  de  Rosner  («  Hamlet  du  point  de  vue 
de  la  neuro-pathologie)  qui  prétend  que  Shakespeare  a  voulu  nous  présenter,  en 
Hamlet,  un  neurasthénique,  un  hystérique. 

L'état  de  dépression,  le  dégoût  de  la  vie  où  Rosner  voit  des  symptômes  névro« 
pathiques  s'expliquent  :  chez  l'hystérique,  par  un  manque  de  coordination  entre  les 
états  de  conscience  qui  restent  isolés,  chez  le  neurasthénique,  par  l'affaiblissement 
de  Vémotivité,  chez  l'intellectuel  normal,  par  l'épuisante  continuité  des  reprisenki' 
tions  conscientes  :  tel  est  le  cas  d'Hamlet.  L'hypothèse  d'un  «  somnamhuUsme  hfsté- 
rique  »  chez  Hamlet,  lors  de  sa  visite  à  Ophélie,  est  inadmissible  — •  tout  comme 
les  4  cas  d'hallucination  allégués.  Rosner  croit  à  tort  retrouver  en  Hamlet  Tétat 
mental  décrit  par  M.  Pierre  Janet  comme  caractéristique  des  hystériques;  Hamlet 
parle  sans  peur  au  spectre,  sait  prendre  et  tenir  des  résolutions,  adapter  sa  conduite  aux 
circonstances  :  il  garde,  dans  le  conflit,  une  unité  de  caractère,         P.  Ja5bt. 

THÉRAPEUTIQUE 

955)  Hoquet  et  éructations  hystériq^ies  datant  de  dix  mois.  Faradi- 
sation  tétanisante  prolongée.  Ouérison,  par  E.  Régis  et  X.  Dbbedat. 

Archives  d'électricité  médicale,  1896,  n<»  44. 

Le  mode  d'application  électrique  consistait  dans  l'introduction  d'un  cathéter 
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œsophagien  avec  olive  métallique  reliée  à  Tune  des  bornes  d'une  bobine  fara- 
dique.  L'autre  électrode  de  100  centimètres  carrés  était  fixée  au  niveau  du  poi- 
gnet et  le  courant  poussé  jusqu'à  ce  que  se  produisit  une  contraction  énergique 
des  muscles  du  membre  supérieur.  Les  interruptions  du  courant  étaient  très 
fréquentes  de  façon  à  provoquer  la  tétanisation  musculaire.  La  durée  des  appli- 
cations était  dVn  quart  d'heure.  L'amélioration  fut  rapide  et  la  guérison  complète 
des  accidents  traités  obtenue  en  17  séances.  E.  Hubt. 

966)  Gataphoréae  au  ohlomre  de  zino  dans  les  affections  nèlrral- 
giques,  par  Richard  Sudnik.  Archivée  d'électricité  médicale,  1896,  n«  41. 

La  cataphorèse  au  chlorure  de  zinc  a  donné  à  l'auteur  de  bons  résultats  dans 
le  traitement  de  divers  cas  de  névralgie,  principalement  des  sciatiques,  pour 
lesquels  avaient  échoué  d'autres  traitements  :  galvanisation  continue,  même  avec 
de  fortes  intensités,  électrisation  statique,  vésicatoîres,  etc.  Des  rondelles  de 
papier  de  5  à  6  centimètres  de  diamètre,  imbibées  d'une  solution  de  chlorure  de 
zinc  à  10  p.  100,  en  rapport  avec  le  pôle  positif,  sont  placées  sur  une  région  dou- 
loureuse à  la  pression  ou  spontanément  ;  la  plaque  négative,  de  large  surface, 
est  placée  sur  le  trajet  du  nerf  malade  et  l'on  fait  passer  pendant  un  quart  d'heure 
un  courant  de  5  à  50  milliampères  ;  en  général  10  milliampères  suffisent.  Le 
plus  souvent  les  douleurs  disparaissent  rapidement  après  quelques  applications. 
Souvent  persistent  de  la  rigidité  et  des  fourmillements  que  l'auteur  a  fait  dispa- 
raître par  des  décharges  alternes  du  condensateur  au  papier  d'étain  ou  des 
applications  de  courants  de  haute  fréquence.  E.  Hubt. 

957)  Description  et  avantages  de  la  position  «  tôte  en  bas  »  dans  le 
procédé  de  Galet  pour  le  traitement  du  mal  de  Pott,  par  Levassort. 
La  Médecine  moderne,  1897,  n<»  29. 

Frappé  des  difficultés  que  présente  l'opération  de  Calot,  tant  pour  donner  le 
chloroforme  que  pour  exercer  les  pressions  nécessaires  sur  le  rachis.  Levas- 
sort  a  cherché  à  y  remédier  en  plaçant  le  sujet  dans  une  position  verticale.  Il 
enlève  Tenfant  par  les  pieds  au  moyen  d'un  appareil  fort  simple  et  facile  à 
improviser,  et  pratique  l'anesthésie  la  tôte  en  bas,  ce  qui,  paratt-il,  n'offre  que 
des  avantages.  Il  a  opéré  ainsi  dans  20  cas  sans  le  moindre  accident. 

Gaston  Bresson. 

958)  Contribution  à  la  sérothérapie  du  tétanos,  par  ëngelmann 
(de  Leipzig).  MUneh.  med.  Woch.,  1897,  n<»  32,  33  et  34. 

L'auteur  relate  trois  cas  de  tétanos,  dont  deux  graves,  d'origine  traumatique 
incontestable,  guéris  à  la  suite  des  injections  répétées  de  doses  massives  de 
;  l'antitoxine  de  Pizzoni  (dans  les  deux  premiers  cas)  et  de  Behring  (dans  le 

troisième) . 

Il  a  réuni  en  un  tableau  synoptique  34  eus  de  tétanos  (appartenant  à  divers 
auteurs),  traités  par  l'antitoxine  de  Tizzoni,  et  dont  8  seulement  se  sont  ter- 
minés par  la  mort. 

De  18  autres  cas  de  tétanos  traités  par  le  sérum  de  Behring,  11  ont  guéri 
malgré  la  gravité  évidente  de  plusieurs  d'entre  eux.  L'échec  thérapeutique  dans 
r  beaucoup  de  cas  doit  être  mis  d'une  part  sur  l'insuffisance  des  doses  trop 

r  faibles,  d'autre  part  sur  le  retard  regrettable  dans  l'intervention. 

Conclusion  :  les  antitoxines  de  Tizzoni  et  de  Behring  sont  également  suscep- 
^  tibles  d'influencer  le  tétanos  d'une  façon  très  favorable,  elles  sont  inoffensives 
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jnème  à  haute  dose,  ce  qui  permet  de  les  utiliser  en  injections  massives  é 
.  répétées  dans  des  cas  graves.  A.  Raichlhib. 

959)  Un  cas  de  tétanos  tratunatlque  guéri  à  la  suite  de  l'emploi  de 
l'antitoxine,  par  W.  Asam  (de  Marnau).  Mûnch.  med.  Wock,^  1897,  o*  ^ 
p.  886. 

Il  s'agit  d  un  garçon  de  11  ans,  chez  lequel  les  phénomènes  tëianiqaes  graves 
•  éclatèrent  au  bout  de  quelques  jours  d*une  suppuration  superficielle  (restée 
inaperçue)  à  la  plante  du  pied  droit.  La  plaie  fut  cautérisée  le  jour  même  de 
.  FapQarition  des  phénomènes  tétaniques.  Le  lendemain  on  injecta  en  une  seule 
fois  dans  la  grande  veine  saphène  de  la  cuisse  droite  50  g^.  d'eau  stérilisée 
à  38«y  contenant  5  gr.  d'antitoxine  de  Behring.  L'amélioration  fut  lente  et  pro- 
gressive. Le  malade  guérit  au  bout  de  15-20  jours. 

L'auteur  admet  bien  la  possibilité  de  «  post  hoc,  non  propter  hoc  ».  Le  cas  est 
cependant  bien  favorable  pour  la  sérothérapie  du  tétanos.  A.  RAicauiiE. 
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SOCIÉTÉ   DE    BIOLOGIE 
Séance  du  3  juillet  1897. 

.  960)  Deua:  cas  de  rigidité  spasmodique  infantile  aveo  autopeie,  par 

Haushalter  et  Thiry  (de  Nancy). 

Description  des  altérations  rencontrées  au  niveau  des  circonvolutions,  sur- 
tout dans  la  région  fronto-pariétale,  et  au  niveau  de  la  moelle  (faisceau  pyrami- 
dal). 

Séance  du  10  juUlei  1897. 

961)  Un  cas  de  syringomyélie  à  type  scapulo-huméral,  avec  intégrité 
de  la  sensibilité,  suivi  d'autopsie,  par  Dejerinb  et  Thomas. 

L'intégrité  de  la  sensibilité  était  la  conséquence  de  la  conservation  de  k 
substance  grisé  centrale.  Aucun  trouble  trophiquo  cutané,  malgré  la  destructioB 
des  cornes  postérieures  dans  toute  leur  hauteur. 

Séance  du  17  juillet  1897. 

96â)  innervation  motrice  du  gros  intestin,  par  J.-F.  Guyon  et  D.  CouaTACi. 

L'excitation  du  grand  sympathique  relâiche  les  fibres  longitudinales  et  fait 
contracter  les  circulaires  dans  le  gros  intestin  comme  dans  l'intestin  ^réie.  La 
contraction  des  fîbres  longitudinales  dépend  des  nerfs  sacrés,  du  moins  pour  k 
rectum.  Le  rectum  se  comporte  donc  à  ce  point  de  vue  comme  la  vessie. 

963)  De  la  a  main  succulente  »  dans  la  syringomyélie,  par  G.  Mamuesc». 

L'auteur  s'attache  à  montrer  que  les  observations  de  Gilbert  et  Gamier,  àt 
Dejerine  et  de  Miraliié,  ne  sont  pas  exactement  conformes  au  type  quHl  a  décrit 
comme  caractéristique  de  la  syringomyélie.  Il  maintient  son  opinion;  il  sou. 
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tient,  au  surplus,  que  cette  lésioa  suppose  nécessairement  un  trouble  vaso- 
moteur,  et  tte  peut  reconnaître  une  origine  purement  mécanique. 

964)  Sur  la   chromatolyde  des  cellules    nerveuses   au  cours  des 

'  Utfeotions  avec  hyperthermie,  par  Dejerine. 

L*auteur  pense,  avec  Goldscheider  et  Fiatau>  que  la  chromatolyse  est  une  lésion 
assez  banale,  et  n'a  pas  l'importance  que  certains  auteurs  lui  attribuent.  En 
tous  cas,  elle  ne  détermine  aucun  trouble  fonctionnel  accessible  à  nos  procédés 
actuels  de  recherches. 

Séance  du  24  juillet  1897. 

965)  Sur  les  altérations  du  système  nerveux  central  au  cours  des 

infections,  par  Marinesco. 

L'auteur  a  examiné  des  cas  très  divers.  Dans  la  plupart,  il  a  trouvé  des 
lésions,  mais  celles-ci  étaient  très  variables.  La  cellule  nerveuse  peut  monter 
toute  une  gamme  d'altérations  depuis  la  chromatolog^e  partielle  jusqu'à  la  dégé- 
nérescence du  cytoplasma.  Même  variabilité  pour  les  lésions  interstitielles  et 
vasculaires  :  leucocytose,  nodules  interstitiels  constitués  par  des  cellules  névro- 
gliques,  quelquefois  véritable  méningite  avec  microbes  lancéolés  (pneumonie, 
broncho-pneumonie). 

Les  maladies  qui  s'accompagnent  de  leucocytes  déterminent  surtout  des 
réactions  vasculaires  ;  d'autres  agissent  par  leurs  toxines,  surtout  sur  la  cellule 
nerveuse.  Un  fait  important  est  celui-ci  :  plus  sont  intenses  les  réactions  ner* 
veuses,  plus  les  lésions  sont  graves  ;  il  y  a  une  corrélation  manifeste  entre  les 
altérations  anatomiques  et  la  symptomatologie  nerveuse  des  infections. 

966)  Fonction  réflexe    du    ganglion   mésentérique    inférieur,    par 

J.-F.   GOYON    et  D.    COURTADE. 

Le  ganglion  mésentérique  inférieur  est  un  centre  réflexe  pour  les  mouvements 
des  fibres  circulaires  du  rectum  comme  il  l'est  pour  les  mouvements  de  la 
vessie. 

Séance  du  il  août  1897. 

967)  Effets  thérapeutiques  des  courants   de  haute  fréquence,  par 

BoiNBT  et  Caillol  de  Poncy  (de  Marseille). 

20  observations  :  diabète,  albuminurie,  affections  nerveuses  organiques  et 
inorganiques,  etc.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  amélioration  de  l'état  général  et 
des  troubles  nerveux  fonctionnels. 

967  bis]  Même  sujet,  par  Apostoli  et  Berlioz. 

L'électricité  statique  est  le  médicament  par  excellence  du  système  nerveux  ' 
périphérique  ;  les  courants  de  haute  fréquence  s'adressent  surtout  à  la  cellule 
et  modifient  la  nutrition  générale. 

968)  Des  prétendues  lésions  médullaires  dans  le  tétanos  expéri- 
mental du  cobaye  et  du  chien,  par  Courhont,  Doyon  et  Paviot  (de 
Lyon). 

Ces  auteurs,  contrairement  à  Ms^rinesco  et  à  Claude,  n'ont  trouvé  aucune  lésion 
médullaire; 
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CLINIQUE  NEUROLOGIQUE  DE  SAINT-PÉTERSBOURG 
Séance  du  24  août  1891. 

969)  Des  réflexes  catanés  am  début  du  tabès,  par  P.  H.  OsTAHKon. 

L'autear  a  examiné  les  réflexes  catanés  (abdominal  et  épif^strique)  et  les 
réflexes  tendineux  (patellaire  et  du  tendon  d'Achille)  chez  26  tabétiques. 

Les  deux  réflexes  tendineux  ont  absolument  fait  défaut  chez  les  26  malades. 

Quant  aux  réflexes  cutanés  (abdominal  et  épigastrique),  dans  10  cas  sur  11 
de  la  première  période  préataxique  les  deux  réflexes  étaient  notablement  exa- 
gérés; dans  un  cas,  ils  étaient  bien  manifestes.  Sur  10  cas  de  tabès  dans  U 
deuxième  période  ataxique,  dans  3  cas  ils  étalent  exagérés,  dans  5  bien  maai- 
festes,  dans  1  faibles  et  dans  1  cas  absents. 

Sur  4  cas  de  la  période  paralytique,  dans  3  cas  absents,  dans  un  cas  aug- 
mentés. 

Il  résulte  de  ces  données,  que  dans  la  première  période  de  tabès  (pré- 
ataxique), les  réflexes  abdominal  et  épigastrique  sont  augmentés.  Chez  rhomme 
sain  ces  réflexes  sont  des  plus  incertains. 

Nous  avons  vu  qu*avec  l'exagération  des  réflexes  cutanés  coïncide  la  dispa- 
rition des  réflexes  tendineux. 

Ce  signe  peut  être  considéré  comme  un  des  premiers  du  tabès.  A  mesure  que 
TafTection  avance  les  réflexes  cutanés  diminuent. 

M.  Erlicki  appuie  sur  Timportance  du  symptôme  et  voudrait  qae  les  obsar 
vations  ultérieures  viennent  le  confirmer. 

M.  Bekhterew.  —  Le  rapport  entre  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  indiqué  par 
Fauteur,  existe  ;  depuis  longtemps  j'ai  attiré  Tattention  sur  lui.  Parmi  les  autres 
signes  précoces  du  tabès  il  faut  signaler  Tanesthésie  des  nerfs  du  genoa  à  la 
pression  et  à  la  percussion;  elle  s'observe  dans  la  première  période  du  tabès  plos 
fréquemment  que  Tanesthésie  du  nerf  cubital  signalée  par  Bemacki. 

970)  Des  terminaisons  nerveuses  dans  les  glandes  salivaires  et  dans 

la  Joue,  par  M.  Koralkoff. 

L'auteur  montre  des  préparations  coloriées  par  la  méthode  de  Gol^. 

971)  De  rinfluenoe  de  la  vibration  sur  l'exoitabilité  de  réooroe  etsor 

la  circulation  cérébrale,  par  E.  S.  BoaicHPOLSKr. 
L'auteur  ayant  remarqué  que  les  vibrations  modiflent  favorablement  1^ 
sensations  pénibles  des  neurasthéniques  et  des  hystériques,  et  qu'elles  agissent 
dans  l'insomnie,  voulut  se  rendre  compte,  par  des  expériences  sur  des  animaux. 
de  l'action  des  vibrations  sur  l'excitabilité  de  l'écorce  et  sur  la  circulation  céré^ 
brale.  11  résulte  des  expériences  que  l'action  thérapeutique  des  vibrations  ne 
peut  s'expliquer  que  par  l'influence  psychique,  attendu  que  chez  les  animaux  la 
vibration  n'influence  nullement  ni  Texcitabilité  de  Técorce,  ni  la  circulation 
cérébrale. 


SOCIÉTÉ  DES  MÉDECINS  TCHÈQUES  DE  PRAGUE 

Séance  du  21  juin  1891. 

972)  Sur  raoroparestbésiey  par  Haskovbc. 
L'auteur  s'étend  d'abord  sur  les  divers  travaux  qui  ont  été   publiés  jnsqa*à 
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présent  et  qui  traitent  de  Taeroparesthésie  (Schultze)  (1).  Communication  d'un  cas 
type  de  cette  maladie,  intéressant  surtout  par  ce  fait  qu'on  a  observé  des  lésions 
vaso-dilatatrices  légères  et  que  le  nerf  médian  ainsi  que  le  plexus  brachial  étaient 
douloureux  à  la  pression.  Dans  Tanalyse  diagnostique  très  minutieuse,  pour 
éviter  toute  erreur,  l'auteur  élimine,  en  ce  qui  concerne  les  maladies  organi- 
ques du  système  nerveux  central,  la  tabcs,  la  syringomyélie,  la  pachyméningite 
cervicale  hypertrophique  et  quelques  lésions  cérébrales  (tumeurs,  encé- 
phalomalaxie^  apoplexie  imminente);  pour  les  maladies  fonctionnelles,  il  mentionne 
et  élimine  Thystérie  et  la  neurasthénie. 

En  ce  qui  concerne  les  maladies  périphériques,  il  ne  s'agit  ni  d'une  névralgie, 
ni  du  commencement  de  la  maladie  de  Raynaud,  ni  de  l'érythromélalgie,  ni  de  la 
névrose  vaso-motrice  décrite  par  Nothnagel  (Deui.  Arckh/ûr  kliniêcKe  Mediom, 
1866). 

De  même,  le  cas  présenté  ne  correspond  pas  au  tableau  ordinaire  d'une 
névrite  aiguë  parénchymateuse  ou  interstitielle,  quoique  Ton  soit  autorisé  à  sup- 
poser dans  ce  cas  des  lésions  légères  périnévritiques  chroniques. 

Le  cas  cité  correspond  tout  à  fait  à  ceux  observés  et  décrits  par  Schuitze. 
Mais  le  tableau  clinique  ainsi  que  pathogénique  de  l'acroparesthésie  n'est  pas 
bien  établi  jusqu'à  présent.  L'auteur  renvoie  aux  quelques  contradictions  qui 
se  trouvent  dans  les  divers  auteurs  en  ce  qui  concerne  la  clinique  et  la  pathogé- 
nie de  la  maladie  en  question . 

Il  cherche  à  montrer  que  les  cas  de  Nothnagel  ne  sont  pas  identiques  avec  les 
cas  de  Schuitze  et  avec  ceux  des  autres  auteurs,  surtout  de  Rosenbach  (Cen- 
tralblaU/ur  Nervenheilkunde  uni  Psychiatrie,  1890). 

En  considérant  les  diverses  conclusions  des  auteurs  et  en  étudiant  les  cas  com- 
muniqués par  eux,  l'auteur  parvient  à  la  conclusion  suivante  :  Les  paresthésies 
des  extrémités  qui  n'appartiennent  pas  au  syndrome  d'une  autre  maladie  et  qui 
font  avec  douleurs  ce  complexus  morbide  que  Schuitze  a  nommé  c  acropares- 
thésie  »  peuvent  être  divisées  en  trois  groupes  : 

1.  Paresthésies  sans  lésions  vaso-motrices  (cas  de  Schuitze  et  de  quelques  autres 
auteurs). 

2.  Paresthésies  primaires  avec  des  lésions  vaso-motrices,  vaso-dilatatrices  ou 
trophiques,  secondaires  (cas  de  Rosenbach,  quelques  cas  de  Friedmann). 

3.  Paresthésies  secondaires  avec  lésions  vaso-motrices,  à  savoir,  vaso-cons- 
trictrices primaires  (cas  de  Nothnagel). 

L'auteur  croit  que  les  deux  premières  catégories  nommées  renferment  au 
point  de  vue  clinique  des  cas  identiques  ou  au  moins  très  semblables.  Dans  ces 
cas  on  trouve  souvent  les  nerfs  douloureux  à  la  pression.  Il  est  très  probable 
qu'il  existe  dans  ces  cas  une  légère  névrite  interstitielle  chronique  qui  peut 
Intéresser  non  seulement  les  branches  terminales  des  nerfs,  mais  qui  peut  tou- 
cher môme  les  racines  et  les  ganglions. 

Si  Ton  ne  peut  pas  toutefois  supposer  dans  tous  ces  cas  des  lésions  périné- 
vritiques et  s'il  faut  recourir  dans  l'explication  pathogénique  à  une  névrose,  il  ne 
s'agit  pas  d'une  névrose  périphérique,  comme  l'affirment  quelques  auteurs,  mais 
d'une  névrose  bulbaire. 

Vu  le  manque  d'autopsies  on  ne  peut  exprimer  que  des  hypothèses  à  ce  point 
de  vue.  En  tout  cas  il  faut  éliminer  de  l'acroparesthésie  la  névrose  vaso-motrice 
de  Nothnagel.  L'auteur  croit  que  l'explication  pathogénique  faite  par  Nothnagel 

(1)  Voir  :  Sohultzi.  Jhue.  Mtêchrifi  fur  NervetûkeUkmde,  1893. 
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en  1866,  pour  les  cas  décrits  par  lui-même,  ne  peut  pas  être  remplacée  par  oeHe 
émise  par  Schultze. 

On  observe  l'acroparesthésie  dans  les  divers  âges  (le  plus  souvent  vers  Tâge  de 
40  ans),  plus  souvent  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes.  11  s'a^t  d'une  mala- 
die chronique,  intéressant,  le  plus  souvent,  les  extrémités  supérieures» 

On  trouve  très  souvent  chez  les  malades  une  tare  héréditaire  nerveuse  et  Fané- 
mie. 

Comme  agent  provocateur  de  la  maladie  on  incrimine  le  changement  bmsqne 
de  la  température. 

La  thérapie  consiste  dans  la  galvanisation  du  plexus  brachial  et  des  nerfis  atteints. 

On  n^obtient  aucun  résultat  des  divers  remèdes  toniques  et  nervius. 

Dans  la  diicumon  M.  Syllaba  mentionne  quelques  cas  observés  (17)  par  lui  et 
dit  qu'il  fait  le  diagnostic  de  Tacroparesthésie  seulement  quand  les  nerfs  ne  sont 
pas  douloureux  à  la  pression  et  il  croit  que  beaucoup  de  cas  cités  dans  la  littéra- 
ture comme  acroparesthésie  ne  sont  que  des  névrites. 

Ploc  a  vu  souvent  les  symptômes  acroparesthésiques  chez  les  blanchisseuses 
et  il  pense  qu'il  s'agit  ici  d'une  névrite  rhumatismale  ou  traumatique. 

Séance  du  5  juillet  1897, 

973)  Nèvromatose  généralisée,  par  Vbsely. 

Ce  cas  très  rare  a  été  observé  dans  la  clinique  du  professeur  Eiselt.  II  s'agit 
d'un  garçon  âgé  de  15  ans,  friseur,  qui  provient  d'une  famille  saine. 

Aucune  tare  d'hérédité  nerveuse.  La  naissance  du  malade  a  été  normale.  Le 
malade  a  commencé  à  marcher  à  l'âge  de  1  an  et  demi  et  il  ne  parlait  qu'à  Tàge 
de  3  ans.  Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  présente  étaient  observés  à 
l'âge  de  7  ans. 

A  cette  époque  on  a  observé  quelques  gonflements  piriformes  dans  le  parcours 
des  nerfs  et  une  pigmentation  énorme  de  la  peau.  Depuis  cette  époque  le 
nombre  ainsi  que  la  grandeur  de  ces  gonflements  s'agrandissent  progressivement. 

Depuis  quelques  années  le  malade  est.  atteint  de  troubles  dyspeptiques. 

État  actuel  :  garçon  pesant  29  kilogrammes,  mal  nourri,  squelette  très  faible. 
Sur  la  peau,  surtout  sur  le  tronc,  on  trouve  des  pigmentations  brunes  de  la 
grosseur  d'un  pois  jusqu'à  des  bandelettes  de  la  grandeur  du  poignet. 

Dans  le  parcours  de  tous  les  nerfs  spinaux  et  des  quelques  nerfs  cérébraux  on 
voit  des  gonflements  plus  ou  moins  grands.  Ces  gonflements  sont  mobiles  sous 
la  peau  et  ils  sont  en  connexion  avec  le  nerf  que  l'on  peut  toucher  comme  un 
ruban  épaissi.  Quand  on  presse  ces  gonflements  le  malade  ressent  des  douleurs 
rayonnant  le  long  des  nerfs.  Ces  gonflements  sont  durs,  et  ils  ont  dans  quelques 
endroits  la  consistance  cartilagineuse  ou  élastique. 

Au  point  de  vue  clinique  : 

Pas  de  lésions  de  la  sensibilité  ou  de  la  motilité.  Le  malade  n'est  pas  venu  à 
la  clinique  à  cause  de  cette  maladie  mais  â  cause  des  troubles  dyspeptiques. 
Ces  cas  de  neurone  multiple  sont  très  rares.  Virchow  en  mentionne  30,  Pruddeo 
40  (1880). 

On  observe  cette  maladie  le  plus  souvent  chez  les  individus  soumis  à  des 
influences  héréditaires,  chez  les  idiots  et  chez  les  crétins.  Dans  quelques  cas  on 
a  observé  ces  gonflements  immédiatement  après  la  naissance. 

Il  semble  alors  qu'il  s'agit  ici  d'une  prédisposition  à  cette  maladie  dont  les 
premier»  symptômes  peuvent  apparaître  déjà  pendant  Ifi  vie  foBtale, 
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Les  malades  dont  nous  connaissons  l'autopsie  sont  morts  par  la  cachexie  et 
par  l'atrophie  musculaire.  Il  n'y  a  pas  beaucoup  d*ezainens  microscopiques. 

Dans  les  cas  examinés  on  a  trouvé  le  névrome  lié  au  tissu  fibreux  ou  myxoma- 
teux.  Dans  le  cas  présenté  par  Tauteur  on  a  excisé  une  partie  de  la  tumeur  et 
Ton  y  a  reconnu  après  Texamen  microscopique  un  neurofibrome.  (Démonstra- 
tion des  préparations.)  Haseoybc. 
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974)  La  circulation  normale  et  pathologique  dans  le  système  nerreuz 
central  (The  normal  and  pathological  circulations,  etc...),  par  William 
Browning.  Philadelphie,  1897.  J.-B.  Lippincott 

Ce  volume  ne  contient  pas  moins  de  18  opuscules  différents  se  rapportant  de 
près  ou  de  loin  au  sujet  indiqué  par  le  titre.  Nous  devons  nous  borner  à  fournir 
l'indication  de  ces  opuscules  : 

1)  Examen  des  voies  efférentes  spinales  pour  le  liquide  cérébro-spinal. 
2)  Composition  chimique  du  liquide  cérébro*spinal.  3)  Veines  du  cerveau  chez  le 
singe.  4)  Sur  les  restes  du  trou  sphéno-temporal  chez  l'homme.  5)  La  disposi- 
tion des  veines  sus-cérébrales  chez  Thomme  au  point  de  vue .  de  la  théorie  du 
développement  pajr  rotaUon  du  cerveau.  6)  Détermination  expérimentale  du 
mode  de  production  des  hémorrhagies  symétriques  du  cerveau.  7)  Un  cas  d'hy- 
drocéphalie interne  due  à  une  thrombose  du  sinus  longitudinal.  8)  Cas  d'hy- 
drocéphalie interne  due  à  la  compression  de  la  veine  de  Galien  par  un  gonfle- 
ment tuberculeux  duconarium.  9)  Cas  d'hydrocèle  céphalique.  10)  Ponction  lom- 
baire pour  l'extraction  du  liquide  cérébro-spinal.  11)  Considérations  sur  l'hydro- 
céphalie par  obstruction  et  sur  les  principes  mécaniques  dont  celui-ci  dépend. 
12)  Paralysie  pseudo-bulbaire  ;  apoplexie  bilatérale  simulant  une  lésion  sur  le 
plancher  du  quatrième  ventricule.  13)  Cas  d'hémorrhagie  bilatérale  et  symétrique 
du  cerveau.  14)  Sur  les  hémorrhagies  doubles  (synchrones  et  symétriques) 
du  cerveau.  15)  Hémorrhagie  cérébrale  ayant  son  point  de  départ  dans  un 
foyer  de  ramollissement.  16)  Cas  d*apoplexie  survenant  un  certain  temps  après 
un  accident  (hémiplégie  traumatique  difîérée).  17)  Cas  simulant  une  sclérose 
en  plaques  dû  en  réalité  à  un  anévrysme  intra-crânien.  18)  Apoplexies  céré- 
brales. Importance  d'un  traitement  précoce  basé  sur  le  diagnostic  diff^érentiel 
des  différentes  formes  (hémorrhagie,  embolie,  thrombose,  pseudo-attaques).  ^ 
Plusieurs  figures  accompagnent  certains  de  ces  opuscules.  R« 

975}  L'acromégalle  (DieAkromegalie),par  Max  Sternbbrg.  Wien,  1897. -^  Spe- 
cielle  Pathol.  u.  Therap.  herausgegeben  von  H.  Nothnagel,  t.  VII,  2*  partie. 

Monographie  d*une  centaine  de  pages  constituant  l'article  «  Acromégalie  » 
du  traité  de  Nothnagel.  C'est  un  exposé  méthodique  de  tout  ce  que  nous  connais* 
sons  sur  cette  maladie  qui,  depuis  le  travail  de  P.  Marie  en  1886,  a' donné  lieu 
à  de  nombreuses  publications. 

L'anatomie  pathologique  de  l'acroinégalie  est  traitée  ici  avec  de  grands  détails; 
à  signaler  une  annexe  intéressante  sur  la  morphologie  et  la  physiologie  de  la 
glande  pituitaire. 

Â  propos  des  sympt6me8  tous  les  appareiils  sont  passés  systématiquement  eu 
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revue.  Les  différentes  formes  de  la  maladie  sont  exposées  d'une  façon  Unit  à 
fait  cliniqae.  Le  chapitre  VI  consacré  aux  «  relations  de  racroaiégalîe  avec 
d'autres  maladies  et  états  morbides  »  mérite  une  mention  toute  spéciale  ;  <n  y 
trouvera  notamment  un  paragraphe  traitant  des  rapports  de  racromégalie  avec 
le  gigantisme,  question  dont  s*était  déjà  particulièrement  occupé  l'auteur.  Cette 
monographie  est  d'ailleurs  loin  d*ôtre  une  simple  compilatioD  et  se  diatiag» 
par  une  critique  éclairée  et  remploi  de  documents  personnels,  tant  en  fait 
d'observations  que  de  photographies  et  radiographies.  La  bibliographie  contieQt 
à  elle  seule  près  de  20  pages.  Paul  Saihtoit. 
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TRAVAUX    ORIGINAUX 


EXISTE-T-IL  UNE  ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE 
ARAN-DUCHENNE  ? 

Pierre  lÉâirie. 

L'Atrophie  musculaire  progresssive  Aran-Duchenue  est  si  bien  passée  à  FéUt 
de  dogme,  sa  description  est  tellement  stéréotypée,  dans  tous  les  Iraitts  de 
pathologie  interne  ou  de  neuro-pathologie,  que  Ton  a  évidemment  mauvais? 
grâce  à  présenter  cette  maladie  comme  un  pur  fantôme,  comme  un  terme  â  rayer 
de  la  nosologie. 

C'est  cependant  l'opinion  que  j'ai  cru  devoir  exprimer  dans  le  Tmù 
de  Médecine  (T.  VI,  p.  309),  au  cours  d'un  article  sur  les  myélites.  Celle  opinioa 
ne  semble  pas  avoir  fait  beaucoup  d*adeptes,  elle  a  même  soulevé  de  dil!éreûL« 
côtés  d'énergiques  protestations,  et  les  traités  de  pathologie  interne  ou  de  nearo- 
pathologie  ont  continué  à  reproduire,  d'une  façon  non  moins  stéréolypée,  U 
description  de  cette  maladie. 

Parmi  les  auteurs  qui  se  sont  inscrits  contre  ma  manière  de  voir  et  Tonl  com- 
battue de  la  façon  la  plus  délibérée,  je  dois  citer  mon  ami  Jean  Charcol  qui 
dans  sa  remarquable  thèse,  a  défendu  l'intégrité  de  l'Atrophie  musculaire  pr:» 
gressive  Aran-Duchenne. 

Je  crains  qu'entre  ces  auteurs  et  moi  il  y  ait  pis  qu'une  divergence  d  opioions. 
qu'il  y  ait  un  malentendu.  Aussi  m'a-t-il  paru  nécessaire  de  revenir  sur  celle 
question. 

Avant  toutes  choses,  et  pour  prévenir  quelque  autre  malentendu,  je  confesse- 
rai que  j'ai  pour  Duchenne  de  Boulogne  une  admiration  profonde,  que  je  le 

considère  comme  un  des  grsinda  patron$  de  la  neurologie,  c sed  magis  arnica 

Veritas  >. 

Si  Ton  veut  prendre  une  idée  nette  de  la  question  qui  nous  occupe  il  cooTie&t 
de  revenir  par  la  pensée  à  près  de  cinquante  ans  en  arrière,  entre  1B50  et  1^^ 
La  neuropathologie  était  alors  dans  les  limbes,  les  différents  états  morbides  s^ 
trouvaient  encore  confondus;  c'est  ainsi  qu'on  ne  parvenait  pas,  ou  plutôt  o^^' 
ne  pensait  guère  à  distinguer  l'Impotence  fonctionnelle  de  la  Paralysie  vraie,  i^ 
celle-ci  de  l'Atrophie  des  muscles  ;  ce  dernier  trouble  de  l'appareil  moteur  don- 
nait même  lieu  le  plus  souvent,  chez  les  anciens  auteurs,  aux  appréciations  h 
plus  fantastiques;  les  membres  s'étaient  «  desséchés  »,  ou  bien  les  nerfs  ou  1^  ' 
tendons  s'étaient  c  retirés  ».  Certes  les  anatomo-pathologistes  avaient  dêj^< 
depuis  des  années,  constaté  l'atrophie  des  muscles,  mais  cette  donnée  éU- 
demeurée  lettre  morte  ou  peu  s'en  faut  pour  le  plus  grand  nombre  des  clit^- 
ciens.  Tel  était  l'état  des  esprits  lorsque  Duchenne  de  Boulogne  entreprit  se^ 
admirables  travaux  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  neuro-mas- 
culaire. 

Grâce  à  celle  sûreté  de  coup  d'œil  qui  devait  lui  faire  distinguer  quelq^-^^ 
années  plus  tard,  sous  le  nom  d'Ataxie  locomotrice,  l'incoordination  simple  d'av^ 
la  paralysie  véritable,  Duchenne  (1)  remarqua  qu'un  grand  nombre  de  malades 

(1)  Si  nous  paasonB  ici  boub  silence  le  nom  de  Aran,  c'est  qu'en  réalité  celnî-ci  pv^ 
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présentaient  une  diminution  marquée  de  volume  d*un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  muscles,  et  que  chez  ces  malades  la  gêne  des  mouvements  était  pure- 
ment et  simplement  proportionnelle  à  la  quantité  de  fibres  musculaires  atteintes 
par  l'atrophie;  en  un  mot,  Duchenne  montra  qu'il  existe  des  cas  d'impotence 
musculaire  plus  ou  moins  complète  sans  aucune  paralysie  et  uniquement  par 
atrophie  des  muscles.  Il  réunit  ces  cas  en  un  groupe  compact  et  constitua  ainsi 
son  Atrophie  musculaire  progressive. 

Le  groupement  clinique  ainsi  formé  répondait  à  la  réalité  des  faits,  il  fut 
favorablement  accueilli.  Duchenne,  poussé  par  sa  foi  dans  l'électrothérapie, 
continua  à  s'occuper  passionnément  des  malades  atteints  d'amyolrophie,  il 
leur  prodiguait  ses  soins  et  ceux-ci  arrivèrent  à  constituer  une  grande  partie 
de  sa  clientèle  ;  d'année  en  année  il  enrichissait  la  série  de  ses  observations 
sur  ce  sujet,  ainsi  qu'en  témoignent  les  modifications  apportées  à  ce  cha- 
pitre dans  les  différentes  éditions  de  son  Électrisation  localisée.  Tout  d'abord 
Duchenne  avait  admis  que  l'Atrophie  musculaire  progressive  est  d'origine  péri- 
phérique, puis  sous  l'influence  des  recherches  anatomo-pathologiques  de  Luys, 
de  Clarke,  de  Charcot  et  JofTroy,  de  Vulpian  et  Hayem,  il  modifia  sa  première 
opinion  pour  se  rallier  aux  idées  soutenues  par  ces  auteurs  qui  avaient  montré 
les  relations  existant  entre  la  nutrition  des  muscles  et  l'état  des  grandes  cel- 
lules des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Dès  lors  l'Atrophie  musculaire  pro- 
gressive de  Duchenne  de  Boulogne  eut  droit  de  cité  dans  la  science,  et  cela  d'au- 
tant plus  que  les  cas  observés  étaient  fréquents,  que  la  symptomatologie  en  était 
intéressante,  que  l'anatomie  pathologique  marquait  à  cette  occasion  un  grand 
progrès,  un  des  premiers  essais  de  localisation  dans  les  centres  nerveux. 

Telle  est  la  première  période  de  l'historique  de  cette  affection.  —  La  seconde 
période  débute  avec  les  leçons  de  mon  mattre  Charcot.  Quant  celui-ci  eut,  avec 
son  intuition  géniale,  complètement  isolé  et  décrit,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu'anatomo-pathologique,  la  Sclérose  latérale  amyotropkique,  il  fallut  bien  la  sépa- 
rer des  autres  amyotrophies,  c'est-à-dire  de  l'Atrophie  musculaire  progressive 
qui  tenait  alors  toute  la  place  et  dans  laquelle  Duchenne  avait  englobé  les  cas 
de  sclérose  latérale  amyotrophique  qui  étaient  passés  sous  ses  yeux  (1).  Charcot 
dut  donc,  afin  d'en  mieux  faire  ressortir  les  différences,  décrire  soigneusement 
ces  deux  formes  morbides.  Sa  description  de  l'Atrophie  musculaire  progressive 
Aran-Duchenne  plus  serrée,  plus  circonscrite,  plus  schématique  aussi  que  celle 
de  Duchenne  lui-même,  augmenta  encore  le  relief  de  cette  affection.  Mais  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  Charcot  avait  ainsi  soustrait  à  l'Atrophie  musculaire  pro- 
gressive de  Duchenne-Aran  tout  une  catégorie  de  cas  appartenant  nettement  à 
une  entité  morbide  spéciale  :  la  Sclérose  latérale  amyotrophique.  —  Depuis  lors 
ce  travail  de  désagrégation  ne  cessera  pas  et  nous  verrons  peu  à  peu  la  JHyo' 
pathie  progressive  primitive  être  éliminée  de  l'Atrophie  musculaire  progres- 
sive dont  elle  constituait  le  plus  beau  fleuron,  puis  ce  seront  les  Polynévrites^  et 
enfin  un  peu  plus  tard  la  Syringomyélie.  De  l'aveu  même  de  Duchenne  (Élecirisa- 
tion  localisée,  3^  édit.,  p.  493),  cette  dernière  affection  constituait  environ  un 
tiers  des  cas  de  son  Atrophie  musculaire  progressive  : 

et  cela  ressort  bien  des  textes  même  de  Dacbenne,  n'avoir  joué  qu'un  rôle  de  vulgarisa- 
teur, d'adepte  de  la  première  heure,  mérite  dont  il  a  été  d'ailleurs  amplement  récom- 
pensé par  la  longue  association  de  son  nom  à  celui  de  Duchenne  : 

(1)  Les  autres  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  vus  par  Duchenne  ont  été  placés  par 
lui  BOUB  la  rubrique  :  Paralysie  labio-gUfsso-laryngée. 
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c  J'ai  en  effet  constaté  dans  un  bon  tiebs  des  cas,  qae  la  Bensibilité  électro-miBeDlaiK 
était  plus  ou  moins  affaiblie  ainsi  que  la  sensibilité  cutanée.  Cette  anesthésie  est  quelque- 
fois si  grande  que  les  malades  ne  perçoivent  ni  les  excitations  éradiques  les  plas  fortei, 
f»^  Vact'wn  du  feu.  J'en  ai  vu  qui  B*étaient  laissé  brûler  profondément  les  parties tnea- 
thésiées  parce  qu'ils  n'avaient  pas  perçu  Taction  des  corps  incandescents  et  qu'ils  n'aniest 

pas  été  prévenus  par  la  vue  que  ces  parties  se  troaT&ie&t 
en  contact  avec  eux.  Cette  anesthésie  s'observe  en  gén^ 
au  membre  supérieur,  et  va  en  diminuant  de  la  mais  i 
répaule.  » 

Cette  description  de  la  Syringomyélie  avant  la 
lettre  n'est-elie  pas  curieuse  ? 

Il  me  sera  aussi  aisé  de  montrer  que  plusieurs 
autres  cas  de  la  prétendue  Atrophie  musculaire  pro- 
gressive spinale  doivent  être  rattachés  à  la  Mfi- 
pathie  progressive  primitive,  notamment  presque  loos 
ceux  que  Duchenne  range  dans  sa  catégorie B  (der- 
nière édition,  page  449),  où  le  début  s'est  fait  par 
les  muscles  du  tronc.  Il  s'agit,  pour  s'en  assurer,  de 
jeter  un  coup  d'œil  sur  les  figures  qui  accompagnenl 
la  description  de  TAtrophie  musculaire  progressive 
de  l'adulte.  —  Les  figures  122  et  123,  124  et  125, 
127,  128  et  129  appartiennent  d'une  manière  évi 
dente  à  la  MyopcUhie  progressive  primiUve  dans  sa 
forme  atrophique. 

Quant  aux  cas  de  Sclérose  ktUrak  amyotropkiqu 
englobés  par  Duchenne  dans  sa  description  de 
l'Atrophie  musculaire  progressive,  ils  sont  un  peu 
moins  aisés  à  retrouver,  cependant  les  obsenratioDS 
89  et  90  (page  638)  semblent  bien  appartenir  à 
cette  maladie,  et  d'ailleurs  Duchenne  ne  dit-il  pa^ 
(page  517),  à  propos  de  la  durée  de  l'Atrophie  mar 
culaire  progressive  : 

c  Cette  affection  peut  arriver  à  sa  période  ultime  » 
moins  de  deux  années;  en  effet,  j'ai  constaté  quen  cf. 
espace  de  temps  elle  avait  altéré,  à  des  degrés  dmn.  « 
grand  nombre  de  muscles  des  membres  supérieurs  et  ^> 
tronc,  quelques-uns  des  muscles  des  membres  inféneo^ 
et  dans  les  deux  derniers  mois  ceux  de  la  face,  ceux  qui  pr^^ 
sident  à  la  déglutition  et  à  la  respiration....» 


Fio.  36.  —  Fig.  124  de  Du- 
chenne. Electrisationloca- 
lisés.  3"»8  édition.  —  Cette 
fig  ure  montre  de  la  façon  la 
plus  nette  un  cas  de  myo- 
pathie primitive  —  :  Baîllie 
de  Tangle  du  scapulum, 
atrophie  des  pectoraux  et 
des  muscles  ae  la  région 
antéro-interne  du  bras,  con- 
servation des  muscles  de 
l'avant  bras,  atrophie  des 
expulseurs  des  cuiBges.mol- 
lets  plutôt  hypertrophiés, 
etc.  tout  concourt  à  affirmer 
ce  diagnostic  rétrospectif. 
Ce  malade  est  considéré  par 
Duchenne  comme  atteint  de 
son  atrophie  musculaire 
progressive. 


Cette  description  ne  me  semble  pouvoir  s'nii' 
quer  qu'à  la  Sclérose  latérale  amyotrophique. 

A  la  suite  de  ces  éliminations  successives  il  •^^ 
vient  évident  que  Duchenne  de  Boulogne  adi^r 
purement  et  simplement,  mais  fort  bien  d'aillé»^ 
un  Symptôme:  l'Amyotrophie  progressive  et  non  p^N 
comme  il  le  pensait,  et  comme  on  le  croit  trop  généralement  encore,  Q^ 
Maladie  ;  l'Atrophie  musculaire  progressive  de  l'adulte.  —  Je  ne  vois  pas  f 
l'on  puisse  considérer  autrement  une  description  d'ensemble  englobant,  sau^ 
les  différencier,  des  aspects  aussi  variés  que  ceux  dont  se    composeot  y 
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diverses  entités  morbides  (sclérose  latérale  amyotrophique»  myopathie,  polyné- 
vrites, syringomyélie,  etc.)  successivement  extraites  de  cet  amas  véritablement 
chaotique  qui  se  nommait  l'Atrophie  musculaire  progressive  de  Duchenne-Aran. 

Ma  conclusion  bien  catégorique  est  donc  que,  dans  l'état  actuel  de  la  science, 
IL  n'y  a  pas  d'Atrophie  musculaire  progressive  de  Duchenne  de  Boulogne.  C'est 
là  ridée  que  j'exprimais  dans  les  lignes  suivantes  de  l'article  «Poliomyélites  »  du 
Traité  de  Médecine  :  «  Une  des  divisions  les  plus  importantes  de  ce  chapitre, 
celle  consacrée  à  TAtrophie  musculaire  progressive  de  Duchenne-Aran,  s'est 
écroulée  de  fond  en  comblc.etc'est  àpeine  si  de  cet  amas  de  décombres  quelques 
matériaux  restent  qu'on  puisse  utiliser.  L'Atrophie  musculaire  progressive  do 
Duchenne-Aran,  que  les  anciens  auteurs  considéraient  comme  la  base  la 
plus  solide  de  la  neuropathologic,  a  cessé  d'exister....  » 

Peut-être,  après  les  explications  dans  lesquelles  je  viens  d'entrer,  m'accordera- 


Fio.  37.  —  Fig.  U8  de  V Electrisation  loca- 
lisée. Cette  figure  représente  ce  que  l'on 
appelle  communément  aujourd'hui  «  main 
de  Ducbenne-AraD  ]!>•  Cependant  Duchenne 
considérait  cette  main  (appartenant  à  un 
lépreux)  comme  très  difTérente  de  celle  de 
son  atrophie  musculaire  progressive. 


Fig.  38.  —  Fig.  147  de  V  ElectrisatUm  loca 
lisée.  Représente  la  main  d'un  sujet  atteint 
d'atrophie  musculaire  progressive.  Du- 
chenne considérait  cette  main  comme 
typique,  cap  c'est  toujours  à  cette  fi^j^ure 
qu'il  renvoie  comme  terme  de  comparaison 
dans  le  diagnostic  différentiel  avec  le 
rhumastîsme  chronique  ou  la  lèpre.  —  Bn 
réalité  le  sujet  à  qui  appartenait  cette 
main  «  typique  »  était,  suivant  toute  pro- 
babilité, un  syringomyélique. 


t-on  que  cette  conclusion  n'est  pas  aussi  révolutionnaire  qu'elle  a  pu  le  paraître, 
qu'elle  est  simplement  logique. 

Mais,  dira-t-on,  cela  n'empêche  pas  que  cliniqueinent  le  nom  d'Atrophie  mus- 
culaire progressive  de  Duchenne-Aran  n'est  pas  sans  avoir  une  signification  ; 
par  exemple  quand  on  parle  d'une  c  main  de  Duchenne-Aran  »  tout  le  monde 
sait  qu'il  s'agit  d'une  main  aplatie,  fortement  atrophiée,  dont  les  quatre  derniers 
doigts  sont  étendus  dans  la  première  phalange,  fléchis  dans  les  deux  autres,  le 
pouce  se  trouvant  sur  le  même  plan  que  les  métacarpiens  des  quatre  derniers 
doigts,  etc.,  etc.. 

Eh  bien,  c'est  encore  là  une  erreur,  la  main  que  Duchenne  considérait  comme 
la  mnin  typique  de  son  Atrophie  musculaire  progressive  est  bien  différente  de 
celle  à  laquelle  je  viens  de  faire  allusion.  Si  l'on  nous  montrait  les  deux  mains 
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dont  je  rapporte  ici  les  dessins  (extraits  de  V Électriaation  localisée)  et  qo'on  noss 
domandàtdc  dire  laquelle  est  la  main  de  Duchenne-Aran,  nous  désig-nerinnstxs 
sans  liésiler  colle  do  ces  mains  qui  porle  le  n®  148.  Eh  bien,  nous  serions  ici  enooa- 
tradiclion  formelle  avec  Duchenne  lui-mi^me,  la  main  qu'il  con^^idère  comnie 
typique  est  celle  qui  porte  le  n»  147,  et  l'on  peut  lire  (pag-e  351)  les  lignes  daas 
lesquelles  il  s'évertue  à  prouver  que  l'aspect  de  la  main  lépreuse  (n*  148)  diîTert 
considérablement  de  celui  des  mains  observées  dans  son  Atrophie  muscnlain 
progressive;  il  va  jusqu'à  prétendre  que  cette  différence  d'aspect  est  même  oa 
élément  important  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Et  maintenant,  s'il  faut  conclure,  disons  en  terminant  que  Duchenne  de  Boulo- 
gne s'est  montré  dans  cette  question  de  l'Atrophie  musculaire  progressive, 
comme  toujours,  un  merveilleux  observateur,  mais  que.  tant  au  point  de  rue 
clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo  pathologique,  les  moyens  lui  faisaient  défaol 
pour  tirer  complètement  parti  de  ses  observations.  Il  n*en  a  eu  que  plas  dt 
mérite  à  accomplir  l'œuvre  si  remarquable  qu'il  a  fournie.  Pour  honorables 
qu'elles  soient,  ses  erreurs  n'en  sont  pas  moins  des  erreurs,  elles  appartienDeot 
à  l'histoire faisons-les  disparaître  de  notre  enseignement  actuel. 
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976)  La  structure  du  Protoplasma  nerveux,  par  Ramon  y  Cajal.  Mon^iu- 
schriflfiir Psychiatrie  uîid Neurologie,  y o\.  I,  fasc.2,p.  156,etfasc.  3,  p.  210, 18^*7  1 . 

Après  avoir  rappelé  les  recherches  de  Flemming,  de  Flesch  et  de  ses  élèves  à 
Berne,  et  les  progrès  considérables  accomplis  dans  la  connaissance  du  protij- 
plasma  nerveux  depuis  l'introduction  de  la  technique  de  Nissl,  l'auteur  dona^ 
les  résultats  de  ses  dernières  études,  qui  ne  sont  pas  encore  complètement  ter- 
minées. Il  a  employé  la  méthode  de  Nissl  au  bleu  de  méthylène  et  celle  de 
Lennossek  à  la  thionine. 

Dans  les  cellules  motrices  de  la  moelle  épinière  on  distingue  nettement  tro:« 
éléments:  les  blocs  ou  grumeaux  de  chromatine,  le  réseau  achromatique  <^ 
spongiuplasme  nerveux,  et  les  vacuoles  ou  voies  de  conduction  entre  les  bIiK> 
—  Les  grains  chromatiques  sont  gros  et  polyédriques  dans  le  voisinage  des 
noyaux,  tandis  qu'à  la  périphérie  de  la  cellule  ils  s'allongent  en  fuseaux.  —  On 
voit  souvent,  comme  Lenhossek  Ta  fait  remarquer,  des  grumeaux  de  chromatiu' 
faire  une  bosse  saillante  dans  le  contour  des  prolongements  protoplasmiques  f\ 
former  ainsi  les  varicosités  décrites  par  Golgi.  A  la  naissance  du  prolong-emenl  v 
il  n'y  a  point  de  grumeaux  de  chromatine,  ainsi  que  Simarro  et  SchafTer  l'ont  mootri 
les  premiers,  indépendamment  TundeTautre.  La  structure  des  grumeaux  est 
vacuolaire,  alvéolaire  comme  celle  d'une  éponge.  C'est  la  trame  du  spongio- 
plasma  sur  les  fils  de  laquelle  est  déposée  une  croûte  de  chromatine.  Capl 
pense  que  ces  particularités  appartiennent  réellement  à  la  structure  du  proto- 
plasma,  et  il  donne  les  motifs  pour  lesquels  on  doit  admettre  qu*il  ne  s*agit  pa5 

(1)  Voir  Tanalyse  de  la  première  partie  da  travail  de  Cajal  par  M.  Ifariaesooy  /^/tm 
neurologique,  1897,  n*  7,  p.  190. 
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ici  de  produits  artificiels,  dus  au  mode  de  durcissement.  L'auteur  ne  se  prononce 
pas  sur  la  structure  fibrillaire  du  protoplasma,  qu'il  n'est  pas  possible  do  démon- 
trer par  la  méthode  de  Nissl. 

Cajal  admet  avec  Nissl  que  l'état  chromophile  ou  de  rétraction  de  la  cellule 
est  un  effet  de  la  fatigue  du  protoplasme  nerveux,  et  non  pas  le  résultat  artifi- 
ciel du  durcissement  comme  le  pense  Kôlliker.  L'état  chromophobe  ou  des  cellu- 
les claires,  est  l'état  de  repos.  Les  prolongements  protoplasmiques  se  rétractent 
par  la  fatigue,  ce  qui  augmentç  la  résistance  à  la  transmission  du  courant  ner- 
veux. Cette  rétraction  peut-elle  être  active  ?  Il  est  impossible  actuellement  de 
le  dire. 

La  seconde  partie  du  travail  de  Cajal  traite  de  la  disposition  de  la  chromatine 
dans  les  diverses  cellules  des  centres  nerveux,  les  cellules  embryonnaires,  celles 
des  vertébrés  inférieurs  et  des  invertébrés.  On  peut  admettre  les  phases  sui- 
vantes si  l'on  étudie  la  répartition  de  la  chromatine  au  point  de  vue  de  la  phylo- 
génèse  et  de  l'ontogenèse  : 

a)  La  chromatine  est  dispersée  d'une  manière  diffuse  en  granulations  dans  le 
protoplasma. 

b)  Apparition  de  grumeaux  périphériques  sous  la  membrane  cellulaire, laissant 
autour  du  noyau  un  grand  espace  achromatique. 

c)  Des  grumeaux  périnucléaires  s'ajoutent  à  ceux  de  la  périphérie. 

d)  Les  grumeaux  chromatiques  se  répandent  dans  tout  le  corps  cellulaire  et 
se  rangent  en  figures  fusiformes,  parallèles  aux  prolongements,  de  sorte  que 
la  transmission  des  courants  nerveux  n'est  aucunement  gênée. 

Ladamb. 

977)  Les  Centres  intellectuels  de  Flechsig,  par  H.  Sachs  (de  Breslau). 
M anatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  I,  p.  199  et  p.  288,  mars  et 
avril  1897. 

H.  Sachs  soumet  à  une  critique  serrée  les  nouvelles  conceptions  de  Flechsig, 
Au  lieu  d'apporter,''dit-il,  les  résultats  de  ses  études  à  ses  collègues  spécialistes, 
Flechsig  a  préféré  les  présenter  au  grand  public  sous  forme  d'hypothèses  reten- 
tissantes, de  nature  psychologique  et  psychiatrique,  et  paraissant  édifiées  sur 
une  base  solide  anatomique  et  pathologique.  Après  avoir  rappelé  que  Flechsig 
divise  la  corticalité  cérébrale  en  centres  de  projection  (les  sphères  sensorielles) 
et  centres  d'association  (les  sphères  de  la  pensée),  Sachs  critique  d'abord  la 
méthode  employée  pour  Flechsig.  On  pourrait  croire  que  le  professeur  de  Leip- 
zig a  réussi  à  suivre  les  fibres  nerveuses  dans  le  cerveau  d'un  bout  à  l'autre  de 
leur  trajet.  Mais  cela  est  impossible,  car  on  ne  peut  pas  dire  avec  certitude, 
par  la  méthode  de  la  myélinisalion  successive,  où  commence  et  où  finit  une 
fibre.  La  dégénérescence  secondaire  permet  seule  de  suivre  le  trajet  d'un  fais- 
ceau dans  les  centres  nerveux.  Il  est  particulièrement  difïicile  d'admettre  que 
les  fibres  se  recourbent  à  angle  aigu  dans  le  lobe  frontal,  ainsi  que  le  suppose 
Flechsig.  Si  c'était,  comme  il  le  dit,  la  croissance  du  corps  calleux  qui  forçait 
ces  fibres  à  se  recourber,  elles  formeraient  une  courbe  arrondie  et  non  pas  un  angle 
aigu.  Mais  comme  les  fibres  calleuses  apparaissent  après  celles  de  projection,  ce 
serait  plutôt  les  premières  qui  devraient  dévier  de  leur  route,  ce  qui  du  reste 
n'a  aucune  raison  d'être.  Sachs  fait  remarquer  que  l'inflexion  des  fibres  à  angle 
aigu  s'observe  aussi  dans  le  lobe  frontal  du  cerveau  adulte  sur  les  coupes  sagit- 
tales et  provient  de  la  façon  dont  les  fibres  de  projection,  au  sortir  de  la  capsule 
interne,  se  recourbent  pour  gagner  la  convexité  de  l'écorce  cérébrale.  Plus  les 
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fibres  de  projection  sont  profondes,  plus  elles  se  recourbent  en  avant.  M^s  la 
plupart  de  ces  inflexions  de  fibres  à  angle  aigu  ne  sont  que  des  apparences. 
Très  souvent  ce  sont  des  fibres  qui  se  croisent  ainsi  et  se  présentent  soas  ia 
forme  trompeuse  d'une  inflexion.  A  supposer  môme  que  Flechsig  eût  proort 
qu'elles  existent  réellement  dans  le  cerveau  du  fœtus  et  de  l'enfant,  cela  u 
prouverait  rien  pour  celui  de  l'adulte  arrivé  à  son  complet  développement. 

La  méthode  des  très  petits  foyers  pour  suivre  les  dégénérescences  secondaires, 
prônée  par  Flechsig,  ne  peut  donner  des  résultats  positifs,  parce  qu'on  ne 
retrouve  plus  les  traces  de  la  dégénérescence  dont  les  produits  ont  été  résorbés 
lorsqu'elle  a  duré  longtemps.  Quant  aux  grands  foyers,  ils  donnent  des  résol- 
tats  positifs,  en  ce  sens,  qu'après  une  destruction  étendue  de  Técorce  on  peoi 
être  certain  que  les  faisceaux  qui  persistent  n'entrent  pas  en  connexion  arec 
les  régions  détruites.  C'est  en  se  basant  sur  cette  affirmation  que  Sachs  démoa- 
tre  que  la  sphère  visuelle  de  Flechsig  ne  renferme  pas  toutes  les  fibres  opti({Da 
de  projection.  Il  prouve  ainsi,  par  l'examen  de  cas  appropriés  de  ramollisse- 
ment du  lobe  occipital,  que  certaines  parties  corticales,  en  dehors  de  la  sphère 
visuelle  de  Flechsig,  possèdent  des  fibres  de  projection  visuelles;  à  savoir :b 
surface  convexe  des  lobes  pariétal  et  occipital  et  Tavant-coin.  Après  destractioa 
complète  de  la  sphère  visuelle  de  Flechsig,  il  reste  un  faisceau  de  projectioB 
dans  les  radiations  optiques  qui  va  grandissant  en  avant.  Ceci  prouve  quH 
reçoit  constamment  de  nouvelles  fibres  des  réglons  de  l'écorce  que  nous  venons 
de  nommer. 

Quant  au  centre  moyen  d'association  qui  comprend  les  circonvolutions  de 
rinsula,  Sachs  pense  qu'on  ne  peut  lui  refuser  non  plus  les  fibres  de  projection, 
car  on' voit  de  tous  côtés,  sur  les  coupes  coloriées  à  l'hématoxyliae,  des  fibres 
sortant  en  petits  faisceaux  de  la  capsule  interne  et  entourant  d'une  mince  cou- 
che foncée  la  surface  convexe  du  noyau  lenticulaire  qui  regarde  Tinsala. 

Ces  fibres  ne  peuvent  se  terminer  que  dans  l'écorce  de  l'insula. 

Pour  ce  qui  concerne  le  centre  frontal  d'association,  on  peut  bien  suivre  dans 
le  cerveau  adulte  un  petit  faisceau  qui  pénètre  dans  le  gyrus  fornicatus,  maisi* 
n'y  a  pas  de  place  pour  une  inflexion  générale  de  toute  la  masse  des  âbres  de 
projection  qui  se  dirigent  vers  le  pôle  frontal.  Dejerine  et  Monakow  ontobsem 
plusieurs  cas  de  lésions  corticales  du  lobe  frontal  qui  ont  provoqué  des  dégéné- 
rations  secondaires  dans  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  et  une 
atrophie  du  noyau  interne  du  thalamus. 

Si  l'hypothèse  de  Flechsig  était  exacte,  le  pied  de  la  couronne  rayonnante 
devrait  se  diviser  en  trois  faisceaux  distincts  qui  se  rendraient  aux  sphères 
sensorielles  et  donneraient  ainsi  une  grande  variété  d'aspect  aux  coupes  à 
travers  les  hémisphères.  Or,  chacun  sait  qu'il  n'en  est  rien,  et  que  partout,  dans 
la  substance  blanche,  les  fibres  de  projection  se  mêlent  intimement  aux  fibres 
calleuses  et  aux  libres  d'association.  Les  éléments  d'association  prédomlneD; 
beaucoup,  il  est  vrai,  mais  ils  ne  sont  pas  cantonnés  dans  des  régions  spéciales. 
Toute  l'écorce  est  à  la  fois  organe  de  projection  et  d'association. 

Flechsig  prétend  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n'est  pas  un  faisceau 
d'association  occipito-temporal,  mais  qu'il  se  recourbe  en  haut  et  se  jette  dacs 
la  capsule  interne.  Sachs,  qui  a  étudié  spécialement  cette  question  depuis  long 
temps,  est  arrivé  à  la  conviction  que  le  faisceau  qui  semble  être  la  continuation 
de  Fli  dans  la  couronne  rayonnante,  appartient  en  réalité  aux  fibres  de  pro- 
jection du  lobe  temporal  (Dejerine,  Hahn  et  Sachs). 

Sachs  critique  enfin  l'assertion  de  Flechsig  qui  prétend  que  les  centres  senso 
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riels  se  distinguent  des  centres  d'association  par  leur  structure  histologique. 
Cela  n*est  pas  absolument  exact  et  ne  peut  s'appliquer  à  toute  la  surface  de  ces 
sphères.  Sachs  admet  que  toute  l'écorce  est  un  centre  d'association  et  qu'en 
outre  certaines  régions  corticales  sont  en  connexion  avec  d'autres  parties  sous- 
corticales. 

En  résumé.on  peut  conclure  qu'à  un  moment  donné  du  développement  du  cer- 
veau, certaines  régions  de  l'écorce  sont  particulièrement  revêtues  de  fibres  de 
projection,  mais  que  plus  tard,  à  mesure  que  le  développement  cérébral  se  com- 
plète, toutes  les  autres  régions  de  l'écorce  reçoivent  aussi  des  fîbres  de  projec- 
tion. Il  n'y  a  pas  de  centres  intellectuels  spéciaux.  On  savait  avant  Flechsig  que 
certaines  régions  corticales  avaient  une  activité  particulière;  les  fonctions  de  la 
sphère  visuelle  occipitale  sont  bien  connues  ;  celles  des  circonvolutions  rolandi- 
ques  aussi.  On  savait  aussi  que  la  structure  de  l'écorce  variait  suivant  les  régions. 
Mais  la  nouvelle  hypothèse  de  Flechsig,  qui  tendrait  à  enlever  à  plus  des  deux 
tiers  de  l'écorce  toute  connexion  directe  avec  la  périphérie,  n'est  point  prouvée 
du  tout,  et  ne  pourra  jamais  être  prouvée  par  la  méthode  de  Flechsig. 

L'auteur  ne  veut  pas  s'occuper  des  conclusions  psychologiques  et  psychiatri- 
ques que  Flechsig  déduit  de  ses  observations.  Elles  lui  paraissent  si  superfîcielles 
et  si  obscures  qu'il  ne  cherchera  pas  à  déchiffrer  ces  énigmes.  Upense  qu'on  doit 
en  rester  aux  vues  simples  et  claires  de  Meynert  si  l'on  veut  progresser  dans  la 
connaissance  du  cerveau.  Ladamb. 

978)  Sur  les  centres  trophiques  et  le  trajet  des  fibres  trophiques  et 
des  fibres  de  conduction  de  la  douleur,  ainsi  que  de  quelques 
systèmes  de  fibres  à  fonctions  incertaines,  par  Kirchhoff.  Arch,  fur 
Pgychatrie,  t.  XXIX,  f.  3,  1897. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  basées  surtout  sur  l'étude  de  sa  première 
observation  :  il  s'agit  d'un  hémiplégique  chez  lequel  survinrent  subitement  de 
vives  douleurs  siégeant  uniquement  du  côté  paralysé  et  en  partie  atrophié,  et 
épargnant  la  jambe  de  ce  côté  qui  était  indemne  d'atrophie  ;  la  zone  douloureuse 
s'arrêtait  par  une  limite  nette  au-dessous  du  genou.  La  crise  dura  3  jours.  La  mort 
survint  plus  tard  par  affection  cardiaque. 

Le  foyer  de  ramollissement  atteint  la  capsule  interne,  la  majeure  partie  du 
noyau  caudé  et  du  noyau  lenticulaire  et  se  limite  en  avant  à  Tépendyme  ventri- 
culaire  ;  en  bas  il  a  détruit  la  plus  grande  partie  de  l'insula  et  de  l'opercule  de 
la  3«  circonvolution  frontale.  La  description  plus  exacte  ne  peut  être  suivie  que 
sur  les  figures  en  série  données  par  l'auteur,  dont  les  conclusions  sont  les 
suivantes  : 

Il  existe  des  fibres  cérébrales  spéciales  de  la  sensibilité  douloureuse  :  elles 
paraissent  passer  par  la  couche  latérale  du  ruban  de  Reii  et  les  voies  pédoncu- 
laires  dans  la  région  subthalamique,  eu  restant  unies  aux  fibres  tactiles;  puis,  au 
niveau  du  noyau  thalamique  externe,  elles  se  diviseraient  pour  se  rendre  soit  au 
noyau  caudé  et  au  putamen  par  l'anse  du  noyau  lenticulaire,  soit  de  ce  point  à 
l'écorce  cérébrale. 

Il  existe  des  fibres  trophiques  centrifuges  qui,  cotoyantles  fibres  motrices,  s'en 
éloignent  cependant  sur  une  certaine  longueur  de  leur  trajet  intra-cérébral. 
Leurs  origines  sont  le  corps  strié  ou  l'écorce  au  voisinage  des  centres  moteurs. 
Elles  passent  par  le  faisceau  pédonculaire  et  peut-être  aussi  par  l'anse  du  noyau 
lenticulaire  pour  atteindre  la  région  subthalamique,  puis  par  la  région  médiale 
du  pied  du  pédoncule  cérébral,  le  faisceau  pédonculaire,  elles  atteignent  la 
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moelle  en  restant  en  rapport  avec  les  faisceaux  pyramidaux  ;  peut-être  fonMle* 
un  détour  par  le  cervelet.  Les  fîbres  trophiques  et  les  fîbres  de  la  sensibilité! 
douloureuse  paraissent  rester  en  rapport  immédiat  dans  leurtrajet  entre  la  protu- 
bérance et  le  corps  strié. 

JiOS  névralgies  (d'origine  cérébrale)  des  membres  ont  une  distribution  se?- 
mentaire  ;  il  en  est  de  môme  des  atrophies  d'origine  cérébrale.  Les  lésions  de? 
voies  trophiques  ne  produisent  vraisemblablement  qu*une  atrophie  par  dérnut 
d'activité,  celles  des  centres  trophiques,  une  atrophie  dégénérative. 

Les  voies  trophiques  de  la  jambe  proviennent  peut-être  de  la  région  dorsal 
de  la  portion  postérieure  du  putamen,  celles  de  la  cuisse,  du  bras  et  de  la  fact. 
des  parties  plus  antérieures  du  putamen  et  du  noyau  caudé.  Les  fîbres  trophit^n'S 
sont  situées,  dans  la  moelle,  dans  le  faisceau  intermédiaire.  On  sait  que  les  fibri:^ 
motrices  de  la  jambe  occupent  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  cl  !c 
partie  latérale  du  pédoncule.  Dans  le  faisceau  pyramidal  elles  seraient  t^n 
rapport  avec  la  couche  limitante  latérale. 

Ayant  constKY$^ne''dég^nération  du^fàisceau  fronto-occipital,  dans  sa  partie 
antérieure  surtout,  Kirchhotf  considère  que  les  fîbres  en  ont  une  directioD 
d'arrière  en  avant,  et  que  ce  faisceau  joue  peut-être  un  rôle  soit  comme  faisceau 
d'association  des  centres  du  langage,  soit  comme  conducteur  de  la  sensibilité 
douloureuse  ;  ceci  à  titre  de  simple  conjecture. 

Ses  observations  anatomiques  confîrment  les  descriptions  de  V.  Monakow  à 
propos  des  rapports  du  thalamus,  et  du  corps  géniculé  interne,  du  corps  de 
Luys  et  du  noyau  caudé.  Tr^nrl. 

979)  De  riniluence  de  la  substance  grise  du  fond  du  3*  ventricule 
et  du  tubercule  optique  sur  la  température  des  corps,  par  M.  K. 

Sakovitch.  Thèse  de  Saini-PéUrsbourg,  1897. 

Travail  inspiré  par  le  professeur  Bechterew.  D'après  les  recherches  de  Tan- 
teur,  les  altérations,  sous  forme  de  piqûres,  de  la  substance  grise  du  troisième 
ventricule,  surtout  des  parties  antérieures  de  celui-ci  et  du  tubercule  optique, 
provoquent  une  augmentation  tout  à  fait  anormale  de  la  température  de  tout  l'or- 
ganisme en  môme  temps  qu'une  formation  dans  le  corps,  et  une  remise  exag-t^ 
rée  de  calorique  à  la  surface.  Sous  l'influence  des  mêmes  altérations  la  quantité 
de  CO^  éliminée  par  l'animal  augmente  considérablement.  Mais  la  tempéra^ 
ture  du  corps  ainsi  que  la  quantité  de  CO^  éliminée  diminueront  graduellement 
jusqu'à  la  normale  dans  les  jours  qui  suivent  l'opération. 

Les  blessures  limitées  du  cerveau  (par  exemple  par  piqûres  d'aiguille),  en  pro- 
voquant une  altération  delà  température  dépassant  les  limites  normales,  agissent 
selon  toute  probabilité  comme  excitateurs  du  tissu  cérébral.  La  destruction  de 
la  substance  grise  du  troisième  ventricule  et  du  tubercule  optique  fait  abaisser 
considérablement  les  températures  aussi  bien  centrale  que  périphérique.  L'acco- 
mutation  de  sang  dans  la  cavité  des  ventricules  latéraux  abaisse  la  température 
du  corps  de  l'animal  B.  Balaban. 

980)  Étude  critique  et  expérimentale  sur  la  topographie  de  la  sen- 
sibilité électrique  de  la  peau,  par  Henry  Bordier.  Arc?ùv€s  d'éleetritiî' 
médicale,  1896,  n»  45. 

Ces  recherches  ont  été  faites  avec  le  courant  galvanique  au  lieu  du  courant 
faradique  employé  dans  la  plupart  des  recherches  analogues,  le  courant  galva- 
nique permettant  d'arriver  à  des  évaluations  plus  rigoureuses.  Au  lieu  d'élec- 
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tpodes  métalliques,  pointes,  pinceau,  électrode  d*Brb,  ce  sont  des  électrodes 
humides  qui  ont  été  utilisées,  en  prenant  les  précautions  nécessaires  pour  que 
rimbibition  de  l'épiderme  fût  bion  assurée  et  semblable  sur  les  divers  points 
explorés.  Enfin  c'est  la  méthode  monopolaire  qui  a  été  employée,  de  préférence 
à  la  méthode  bipolaire,  pour  avoir  une  densité  analogue  aux  points  d'exploration 
et  pour  pouvoir  comparer  successivement  l'action  de  l'un  et  l'autre  pôle. 

L'auteur  est  arrivé  ainsi  aux  résultats  suivants  :  l'efTet  du  pôle  négatif  se  fait 
sentir  plus  tôt  que  celui  du  pôle  positif.  La  sensibilité  électrique  n'est  pas  égale- 
ment repartie  dans  tous  les  points  :  dans  la  zone  cutanée  antérieure  du  corps  la 
délicatesse  des  filets  nerveux  sensitifsest  maxima  vers  la  face  et  le  cou,  viennent 
ensuite  le  membre  supérieur  et  le  tronc,  puis  le  membre  inférieur  jusqu'au 
genou;  enfin  la  région  la  moins  bien  douée  sous  le  rapport  de  la  sensibilité  élec- 
trique est  représentée  par  la  jambe  et  le  pied.  Sur  cette  zone  antérieure  il  faut 
remarquer  que  certains  points  se  distinguent  des  points  voisins  ambiants  par 
leur  exquise  sensibilité,  comme  le  poignet,  le  mamelon  et  le  scrotum.  Sur  la 
zone  cutanée  postérieure  la  sensibilité  semble  moins  perfectionnée  qu'en  avant. 
V  .■■>  •  y  E.  HuET. 

981)  Un  nouvel  esthésiomètre,  par  Gribsbach.  Ann,  et  BuLL  de  la  Soc.  de  méd. 

de  Oand,  juin  1897. 

Le  but  de  l'auteur  a  été  de  posséder  un  instrument  qui  permtt  de  poser,  dans 
le  cours  de  Tobservation  les  pointes  toujours  avec  la  même  intensité  sur  la 
peau  et  d'indiquer  la  pression  exercée  en  valeurs  comparables,  par  exemple  en 
unités  de  poids.  Pour  éviter  les  erreurs  pouvant  résulter  du  retour  à  l'état  nor- 
mal de  sensibilité,  ainsi  que  pour  exclure  autant  que  possible  l'influence  de 
l'irritation  et  de  l'exercice,  l'instrument  est  construit  de  manière  que  les  obser- 
vations peuvent  se  faire  du  commencement  à  la  fin  rapidement  et  commodément 
poui  l'observateur  ainsi  que  pour  la  personne  sur  laquelle  on  expérimente. 
Appareil  très  simple  et  très  précis.  Paul  Masoin. 

982)  De  l'Enoéphalite  aignë  primitive  à  forme  hémorrhaglque,  par 

MuRAT.  Thèse  de  Lyon,  1897. 

L'encéphalite  aiguë  hémorrhagique  est  une  affection  qui  mérite  de  prendre 
place  dans  le  cadre  nosologique.  Elle  est  probablement  moins  rare  qu'on  ne  le 
croit,  confondue  qu'elle  est  actuellement  avec  les  encéphalopathies  infectieuses 
et  les  méningites  à  forme  curable.  Décrite  en  1889  par  Strtlmpell,  elle  constitue 
le  type  des  encéphalites  aiguës  non  suppurées  de  l'adulte,  et  l'encéphalite  hyper- 
plastique  de  Hayem,  la  poliencéphalite  de  Vernicke  ne  se  groupent  n  côté  d'elle 
que  comme  desvariétés.  Son  étiologie  est  encore  entourée  d'obscurités  :  dans  la 
grande  majorité  des  cas  elle  paratt  relever  d'une  infection,  plus  particulièrement 
de  la  grippe.  Les  lésions  anatomo-pathologiques  constatées  à  l'autopsie  aiïectent 
tantôt  l'aspect  d'hémorrhagies  punctiformes  difl*uses  et  de  noyaux  de  ramollisse- 
ment, tantôt  de  foyers  siégeant  dans  les  ganglions  centraux  ou  dans  la  subs- 
tance corticale,  souvent  accompagnés  d'altérations  similaires  dans  le  mésencé- 
phale.  Les  foyers  varient  en  général  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  celui  d'un 
œuf  de  poule.  Histologiquement,  les  éléments  les  plus  atteints  sont  les  éléments 
vasculaires  et  conjonctifs  ;  fibres  et  cellules  nerveuses  ne  sont  intéressées  que 
secondairement. 

Le  tableau  clinique  de  cette  maladie  est  en  général  le  suivant  :  pendant  une 
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première  phase  prodromique  se  montre  le  syndrome  habituel  dlnvasion  des 
maladies  infectieuses  et  fébriles  :  la  deuxième  période  est  caractérisée  par  de 
phénomènes  d'excitation  nerveuse  :  délire,  contractures  et  crises  d'épilepàe 
jacksonnienne  ;  a  la  troisième,  le  coma  et  les  paralysies  terminent  la  scèot 
Bien  souvent,  la  marche  est  loin  d'être  aussi  schématique  ;  une  ou  deux  périodes 
manquent  et  les  symptômes  donnent  naissance  à  des  formes  très  disparates.  La 
durée  est  de  quinze  jours  en  moyenne  ;  la  marche  de  la  maladie  n'est  pas  néces- 
sairement fatale,  et  dans  un  tiers  des  cas  le  patient  a  pu  recouvrer  la  santé. 

Dans  cette  revue  générale  de  la  question  Fauteur  a  pu  recevoir  cinquante-deux 
observations  dont  une  inédite  et  forte  complète.  Paul  Saih tos. 

983)  Des  altérations  anatomo- pathologiques  de  la  rétine  dam 
rÉclampsie,  par  le  D*^  V.  N.  Dolganofp.  (Travail  du  laboratoire  de  la  cliaiqQe 
ophtalmologique  de  l'Université  de  Berlin.)  FrateA,  1897,  n«  22,  p.  630. 

Tous  les  cas  d'accès  éclamptiques  accompagnant  les  couches  pendant  et  après 
lesquelles  on  observe  des  troubles  oculaires  peuvent  être  divisés  en  deux  gros- 
pes  :  à  Tun  appartiennent  les  cas  de  Grese  et  de  Weber,  où  Ton  constate  simal- 
tanément  de  Talbumine  dans  les  urines,  parfois  même  en  très  grande  quantité: 
à  l'autre,  les  observations  de  Coccius  et  de  Cuniér  dans  lesquelles  il  n*y  avait 
rien  de  pathologique  à  noter  pour  ce  qui  concerne  les  reins. 

Après  avoir  rapporté  une  courte  description  des  cas  en  question,  l'auteur  es 
tire  les  conclusions  que  voici  : 

Les  modifications  les  plus  importantes,  observées  dans  Téclampsie.  consiste  es 
l'inhibition  du  nerf  optique  et  de  la  rétine  par  du  liquide  œdémateux  avec 
altération  principalement  de  la  couche  extérieure  de  celle-ci  (rétine),  en  aboutis- 
sant en  définitive  à  la  formation  d'énormes  cavités.  Cet  œdème  est  provoqué  pdr 
l'état  pathologique  des  parois  vasculaires,  grâce  auquel  est  facilitée  la  transsa- 
dation  des  parties  liquides  du  sang  dans  les  tissus  voisins.  Les  altérations  mor- 
phologiques des  éléments  du  nerf  optique  et  de  la  rétine  sont  peu  marquées. 
Cependant,  elles  indiquent,  tout  de  même,  une  atteinte  des  parties  profondes  d^ 
l'œil  (dans  réclampsie)  et  permettent^  avec,  droit,  d'expliquer  les  amblyopies  et 
les  amauroses  que  l'on  observe  dans  les  accès  éclamptiques^  notamment  par  uq- 
altération  des  appareils  périphériques  recevant  les  impressions  visuelles. 

B.  Balaba?!. 

934)  Dégénération  cérébrale  infantile  avec  altérations  symétriqnes 
de  la  macula  (Infantile  cérébral  degeneration,  etc.),  par  E.  G.  Kingdon  et 
RisiEN  RussEi.L.  Médico-chirurgical  Transactions^  vol.  80, 1897. 

Il  s'agit  d'une  affection  qui  aurait  été  observée  pour  la  première  fois  par 
Waren  Tay  (1881)  et  dont  les  auteurs  ont  pu  suivre  d'une  part  3  cas  (2  frères 
et  une  sœur),  d'autre  part  un  autre  Ccis.  Une  autopsie  fut  faite  d'un  des  trots 
premiers  malades,  puis  un  peu  plus  tard  une  seconde.  Les  auteurs  disposent  dom 
de  documents  assez  nombreux  et  variés  pour  donner  une  idée  d'ensemble  dé 
cette  singulière  affection  dont  on  connaît  actuellement  23  cas.  —  Cettc.affectioD 
présente  une  prédilection  toute  particulière  pour  la  race  juive  ;  —  plusieurs 
enfants  d'une  môme  famille  sont  souvent  atteints,  mais  sans  ordre  spécial.  La 
marche  de  la  maladie  est  ordinairement  la  suivante:  —  Un  enfant  né  à  terme 
et  d'aspect  tout  à  fait  sain  jusque  vers  la  Gn  du  3«  mois,  présente  à  ce  moment 
un  peu  de  faiblesse  des  muscles  du  dos  et  du  cou  ;  parfois  dès  ce  moment  ou  uc 
ou  deux  mois  plus  tard  on  constate  que  la  vision  ne  se  fait  pas  normalement 
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Dans  une  seconde  période  l'enfant  est  incapable  de  s'asseoir,  sa  tête  tombe  en 
arrière,  il  ne  peut  rien  tenir  dans  ses  mains,  l'expression  du  visage  indique  un 
affaiblissement  mental  prononcé  ;  la  vision  est  réduite  à  la  simple  perception  de 
la  lumière  ;  au  contraire,  l'ouïe  est  toujours  bien  conservée. 

Dans  la  3«  période  Tatrophie  et  la  faiblesse  musculaires  vont  en  augmentant 
et  bientôt  envahissent  presque  tous  les  muscles  du  corps.  Les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés,  plus  tard  même  surviennent  de  la  rigidité  des  extrémités  et  de  la 
rétraction  de  la  tête.  Quant  aux  symptômes  oculaires,  qui  sont  constants,  ils 
consistent  dans  l'existence  d'une  plaque  d'un  blanc  gris&tre  large  comme  deux 
fois  la  papille  et  englobant  celle-ci  dans  l'un  et  l'autre  œil;  cette  lésion,  qui  ne  se 
modifie  pas  pendant  toute  l'évolution,  finit  par  déterminer  une  amaurose  com- 
plète. La  durée  de  la  vie  varie  entre  1  an  1/2  et  2  ans  1/2. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  constate  qu'il  s^agit  d'une  dégéné- 
ration primitive  des  éléments  nerveux,  très  prononcée  au  niveau  de  Técorce  cé- 
rébrale et  surtout  des  cellules  du  faisceau  pyramidal  ;  celui-ci  est  altéré  dans 
toute  sa  hauteur.  La  dégénération  portait  encore  sur  d'autres  faisceaux  :  le  ruban 
de  Heil,  la  racine  descendante  de  la  V«  paire,  les  pédoncules  cérébelleux  supé- 
rieurs à  un  moindre  degré.  La  rétine,  au  niveau  de  la  tache  jaune,  est  épaissie, 
par  suite  de  l'augmentation  de  volume  de  la  couche  moléculaire  externe,  le  nerf 
optique  est  atrophié.  — Plusieurs  reproductions  photographiques  touchant  les 
malades  ou  les  préparations  microscopiques.  R. 
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985)  Aphasie  sensorielle  avec  cécité  verbale  sans  surdité  verbale, 

par  M.  Lannois.  Lyon  médical,  no  14,  1897. 

Une  femme  de  68  ans  est  prise  brusquement,  sans  attaque,  d'une  impossibi- 
lité de  prononcer  autre  chose  que  des  phrases  incohérentes.  Elle  est  cependant 
capable  de  prononcer  la  plupart  des  mots  d'une  façon  correcte,  à  un  moment 
donné,  mais  le  plus  souvent  ses  phrases  sont  hachées  de  mots  sans  significa- 
tion. Elle  ne  peut  lire,  mais  souligne  un  mot  donné  dans  plusieurs  pages  de 
suite,  sans  le  comprendre  d'ailleurs.  Hémianopsie  homonyme  bilatérale  droite 
avec  conservation  du  réflexe  de  Wernicke.  Si  on  veut  la  faire  inscrire  elle  trace 
la  plupart  des  lettres  du  modèle  ou  du  mot  dicté,  mais  sans  suite.  —  Elle  entend 
bien  et  exécute  tous  les  ordres  donnés. 

Elle  meurt  neuf  mois  après,  de  pneumonie.  La  quatrième  branche  de  la  syl- 
vienne  est  totalement  vide  de  sang  et  obturée  à  son  origine  par  un  caillot  très 
adhérent  d'environ  un  centimètre.  Vaste  ramollissement  jaune  qui  occupe  tout  le 
pli  courbe,  toute  la  portion  de  la  deuxième  pariétale  située  au-dessous  de  la 
scissure  interpariétale  et  en  arrière  du  lobule  du  pli  courbe  qui  est  respecté, 
toute  la  deuxième  occipitale  jusqu'au  bord  inférieur  du  lobe  postérieur.  Du  côté 
des  temporales,  ramollissement  complet  de  la  deuxième  temporale,  ramollisse- 
ment de  la  première  temporale,  sauf  son  extrême  portion  antérieure,  toute  la 
portion  profonde  qui  forme  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure,  enfln  le  pli  de  pas- 
sage qui  s'enfonce  sous  la  pariétale  en  arrière  de  l'insula  en  partantde  la  région 
moyenne  de  la  première  temporale  (temporale  profonde).  Ce  ramollissement 
s'enfonce  profondément. 

Cette  observation  est  intéressante  parce  qu'elle  vient  à  l'appui  de  l'opinion  de 
Flechsig  qui  localise  la  sphère  auditive  au  niveau  du  tiers  moyen  de  la  première 
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temporale,  au  niveau  de  la  partie  qui  limite  inférieurement  la  scissure  de  Sylvios 
et  dans  les  gyri  transversi  correspondants.  E.  Brissaud. 

986)  Note  sur  un  cas  de  Méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  Aphasie 
motrice  sans  paralysie  de  la  face  ou  des  membres,  par  Masbbemu 
Gazette  hebdomadaire,  4  novembre  1897,  n«  88,  p.  1045. 

Femme  de  38  ans,  tuberculeuse,  morte  d*une  méningite  pendant  laquelle  elle 
était  aphasique.  La  marche  de  la  méningite  eut  pour  particularité  la  péDorie 
des  symptômes,  si  bien  que  la  céphalée  et  l'aphasie  motrice  furent  les  seuls  signes 
de  quelque  importance  qui  permirent  de  poser  le  diagnostic. 

Les  cas  où  Taphasie  a  été  signalée  au  cours  de  la  méningite  tuberculeuse  oe 
sont  pas  très  rares  ;  mais  dans  toutes  ces  observations  Taphasie  a  été  prt-cédt^ 
ou  suivie  de  troubles  paralytiques  de  la  face  ou  des  membres.  Ici  Taphasie 
demeure  jusqu*à  la  fin  le  seul  signe  de  localisation  méningo-encéphalitique. 

A  l'autopsie,  aucune  lésion  de  la  convexité;  à  la  base,  quelques  fines  granoia- 
tions  ;  en  écartant  à  gauche  les  deux  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius  on  troave 
une  plaque  de  méningite  masquant  complètement  Vituula  qui  est  pris  dans  sa 
totalité.  Les  lésions  s'arrêtent  en  haut  au  cap  de  Fz,  mais  occupent  la  partie 
inférieure  du  pied  de  cette  circonvolution  ;  elles  empiètent  également  un  pea 
sur  la  partie  inférieure  de  Fa  et  de  Pa  et  de  la  scissure  de  Rolande. 

Feindbl. 

987)  Ophtalmoplégie  chronique  progressive  et  Paralsrsie  Générale. 

par  SiKMERLiNG   et  Bœdbcker.  Archiv,  /.  Psychiatrie^  t.  XXIX,  f.  2  et  3,  1897. 

Volumineux  travail  portant  sur  10  observations.  L'étude  clinique  prouve  que 
Tophtalmoplégie  progressive  n'est  pas  une  affection  «tu'  generis,  mais  simple- 
ment symptomatique  ;  sur  21  cas  connus,  dans  6  seulement  on  n*a  pas  noté  de 
troubles  mentaux  ;  daas  les  10  cas  étudiés  ici  il  s'agit  huit  fois  de  paraljUqae> 
généraux  et  deux  (ois  de  tabétiques  (tabès  sénile).Les  troubles  oculaires  peuvent 
précéder  les  troubles  mentaux  de  longtemps  (18  ans  dans  un  cas)  ;  ils  sont  très 
variés,  les  muscles  internes  sont  toujours  intéressés;  à  noter  quelques  cas  de 
nystagmus  et  un  cas  d'exophtalmie. 

Les  lésions  ont  été  étudiées  d'une  façon  très  détaillée  et  minutieuse;  les  prin- 
cipaux faits  notés  sont  les  suivants. 

N,  moteur  octdaire  externe.  —  L'absence  de  lésion  du  petit  noyau  ventral  dans 
le  cas  de  dégénération  du  noyau  principal  paraît  prouver  qu'il  n'appartient  pas 
au  moteur  oculaire,  mais  au  facial  ;  le  pédicule  de  la  petite  olive  (unissant  Ic 
moteur  oculaire  à  l'olive  supérieure)  est  bien  visible.  Les  auteurs  n'ont  pas  vu 
d'entrecroisement  des  fibres  des  nerfs  dans  le  raphé,  ni  d^anastomose  avec  U 
moteur  oculaire  externe  du  côté  opposé  (pour  le  muscle  droit  interne),  ni  de 
lésion  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

N,  pathétique,  —  Seule  la  partie  distale  du  groupe  cellulaire  siégeant  sur  k 
faisceau  longitudinal  postérieur  appartient  au  pathétique  ;  la  partie  proximale 
se  confond  avec  le  moteur  oculaire  commun.  Il  existe  une  anastomose  centrale 
entre  les  deux  noyaux  du  pathétique,  en  rapport  étroit  avec  l'entrecroisement  du 
moteur  oculaire  commun.  Le  noyau  postérieur  du  pathétique  de  Westphal  n'appar- 
tient pas  en  réalité  à  ce  nerf.  Les  auteurs  n'ont  pu  mettre  en  évidence  de 
rapports  entre  les  cellules  difiuses  de  la  substance  grise  centrale  et  le  noyau 
pathétique.  Des  coupes  sagittales  montrent  le  passage  dans  le  cervelet  de 
gros  trousseaux  de  fibres  provenant  de  l'entrecroisement  des  pathétiques  dans 


ANALYSES 

le  vélum  ;  de  ce  point  des  faisceaux  plus  petits  se  rendent  aux  tubercules  qua- 
drijumeaux. 

N,  moteur  oculaire  commun.  —  Les  auteurs  renvoient  à  la  description  anatomi- 
que  de  Cassirer  et  SchifT  qu'ils  résument,et  qu'ils  confirment  en  général.  D'après 
leurs  propres  recherches,  ils  constatent  la  lésion  constante  du  moteur  oculaire 
commun  :  c  est  dans  le  noyau  central  et  le  noyau  latéral  que  les  lésions  sont  le 
plus  nettes  dans  les  opthalmoplég^es  complètes  et  bilatérales;  la  lésion  est 
d'ailleurs  toujours  bilatérale.  Le  noyau  de  Darkschevitch  a  toujours  été  trouvé 
intact;  le  noyau  médian  antérieur,  que  les  auteurs  ont  suivi  dans  le  troisième 
ventricule  jusqu'aux  tubercules  mamillaires,  n'appartient  pas  au  moteur  oculaire 
commun. 

Les  noyaux  d'Edinger-Westphal  étant  affectés  d'une  façon  très  variable, 
les  auteurs  pensent  qu'ils  ne  sont  pas  des  origines  directes  de  fibres  motrices 
des  muscles  externes,  mais  qu'ils  sont  peut-être  en  rapport  avec  les  muscles 
internes,  ce  que  nient  Cassirer  et  SchifT.  Ils  n'ont  rien  à  indiquer  de  nouveau  à 
propos  de  la  distribution  des  fibres  radiculaires  et  renvoient  à  la  description  de 
Bernheimer.  Ils  notent  seulement  que  la  partie  distale  du  noyau  principal  donne 
naissance  presque  exclusivement  à  des  fibres  qui  s'entrecroisent,  car  ces  fibres 
distales  dégénèrent  toujours  des  deux  côtés,  les  fibres  nées  de  la  partie  proximale 
ne  dégénérant  que  du  côté  le  plus  lésé.  Les  fibres  dorso-centrales  (Kôlliker)  ou 
fibres  droites,  qui  forment  une  sorte  de  raphé,  appartiennent  sans  nul  doute  au 
moteur  oculaire  commun.  Elles  étaient  atrophiées  dans  tous  les  cas  où  le  noyau 
principal  était  dégénéré.  Quelques-unes  de  ces  fibres  se  rendent  à  la  partie 
interne  du  pédoncule  cérébral,  mais  on  ne  peut  les  suivre  plus  loin  ;  on  ne  peut 
donc  affirmer  avec  Obersteiner  et  Cassirer  qu'elles  représentent  une  voie 
centrale. 

Nerf  optique,  —  Il  était  atrophié  dans  tous  les  cas  où  il  fut  examiné,  sauf  un. 

Trifumeau.  —  Lésions  fréquentes  du  ganglion  de  Oasser,  des  racines  ou  des 
noyaux,  sans  symptômes  physiques  nets  en  général  ;  la  lésion  des  racines  paraît 
ôtre  une  dégénération  descendante. 

Gloeso-pharyngien  et  pneumO' gastrique,  —  Dégénération,  dans  4  cas,  de  la  racine 
descendante,  atteignant  seulement  les  fibres  grosses,  les  fibres  fines  étant 
épargnées  (Bœttiger)  ainsi  que  les  fibres  arciformes. 

Hypoglosse,  —  Ce  nerf  était  souvent  V^é  ;  les  noyaux  étaient  dégénérés  dans 
plusieurs  cas  d'un  côté  ou  des  deux  côtés.  (Un  cas  dliémiatrophie  de  la  langue, 
un  cas  d'amincissement  de  la  langue  avec  intégrité  des  noyaux  de  Roller). 

Les  muscles  présentent  depuis  la  dégénérescence  graisseuse  simple  jusqu'à 
l'atrophie  avec  lésions  interstitielles  variables. 

Dans  l'ophtalmoplégie  chronique  la  lésion  occupe  le  neurone  moteur  dans 
son  entier  et  le  point  de  départ  siège  dans  le  noyau  central.  La  dégénération 
des  cellules  et  fibres  de  ce  noyau  est  primitive.  Les  lésions  de  Tépendyme  n'y 
jouent  qu'un  rôle  secondaire  ;  il  en  est  de  même  de  l'hyperhémie  et  des  hémor- 
rhagies  :  les  lésions  vasculaires  sont  à  peine  notables,  sauf  dans  un  cas. 

Les  lésions  cellulaires  présentent  deux  stades  :  disparition  des  granula,  puis 
atrophie  des  cellules. 

Les  auteurs  donnent  un  grand  nombre  de  belles  figures,  entre  autres  un  nou- 
veau schéma  des  noyaux  centraux  et  une  importante  bibliographie.      Trbnel. 
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988)  Des  Arthropathies  dans  la  S3rTingomyélia,  par  N.-Â.  SoKoun. 

Bévue  de  médecine  russe,  1896,  n<»  18. 

Six  observations  complètent  un  travail  antérieur  sur  le  même  sujet  pu:;. 


Fio.  39.  —  Arthropathie  et  luxation  du  coude. 
Brûlures.  Mutilation  des  doigts.  Altération  des 
ongles.  Scoliose.  Anesthésie  tactile  des  mains. 
Diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur  des 
extrémités  supérieures.  Thermo-anesthésie  des 
extrémités  supérieures  et  de  la  face  postérieure 
des  deux  jambes. 


FiG.  40.  —  Arthropathie  gnir.;^ 
myélique  de  rarticulatioo  dii  ;• - 
gnet  droit.  Atrophie  muâcohir- .: 
la  main  droite.  Anesthésie.  A.v 
phie  des  deltoïdes  et  des  ioteniA- 
taux. 


dans  le  Vratch  en  1891  (n"  26,  26,  27).  La  monographie  de  Schlesinger  de  IS:^ 
réunissant  62  cas  (1),  fait  un  ensemble  de  68  cas  d  arthrc- 
pathie  syringomyélique  et  permet  de  dégager  les  cara> 
tères  généraux  de  raiïection. 

Les  chirurgiens  devraient  se  familiariser  avec  c«tu 
maladie  ;  tous  les  malades  ont  été  recueillis  dans  le  s^r- 
vice  de  chirurgie  où  ils  ont  été  adressés  pour  quelque* 
complications  accidentelles. 

Les  aflections  articulaires  se  rencontrent  dans  pl^^ 
de  10  p.  100  de  cas  de  syringomyélie. 

L'arihropathie  est  intimement  liée  à  la  lésion  médul- 
laire. 

Les  membres  supérieurs  sont  le  plus  souvent  atteints 
ce  qui  coïncide  bien  avec  la  fréquence  des  lésions  dû 
parties  supérieures  de  la  moelle.  L'arthropathie  se  de><:- 
loppe  insidieusement,  sans  cause  occasionnelle,  saisis 
sable,  sans  traumatisme.  On  ne  peut  pas  invoquer  l'anes- 
thésie  qui  joue  un  si  grand  rôle  dans  Tarthropalhie  tab- 
tique,  car  la  sensibilité  tactile  est  presque  toujours  con- 
servée dans  la  syringomyélie.  La  durée  est  toujours  trc» 
longue  :  20  ans  dans  un  cas,  35  ans  dans  un  autre.  U 
processus,  est  progressif.  La  spontanéité  des  ar(hrop> 
thies  est  caractéristique.  Les  grands  articles  sont  plo^ 
fréquemment  pris. 

Contrairement  à  l'opinion  générale,  les  complication^ 
accidentelles  sont  souvent  bénignes  :  les  panaris  ne  ^<^ 
transforment  pas  en  phfegmons;  la  suppuration  des  grai^' 
des  articulations  se  termine  par  la  guérison  ;  les  fracture? 
se  soudent.  Le  traitemerU  orthopédique  réussit  le  mieux.  ^'^ 
fîgures.  J.  Targowla. 


Fio.  41.  —  Arthropathie 
syringomyélique  du 
coude  et  de  l'articula- 
tion stemo-clavicu- 
laire.  Scoliose  cervico- 
dorsale.  Léger  nystag- 
muB.  Anesthésie  et 
thermo-anesthésie.  N  • 
crose  de  l'extrémité 
supérieure  de  l'humé- 
rus. 

(1)  Ajouter  un  cas  personnel  para  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  Us  Salpkritn  o 
1896y  aoQB  le  titre:  «  Un  cas  de  syringomyélie  atypique.  »  (J.T.). 
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989)  Contribution  à  l'étude  de  l'Hémiplégie  Infantile,  variation  de  la 
résistance  électrique,  par  Vigouroux  et  Mally.  Presse  médicale,  3  novem- 
bre 1897,  no  91,  p.  277. 

Lorsqu'on  examine  électriquement  les  muscles  paralysés  dans  les  cas  d'hémi- 
plégie infantile,  les  réactions  sont  normales,  comme  dans  l'hémiplégie  vulgaire. 
Cependant,  en  regardant  les  choses  de  près,  on  constate  une  altération  quanti- 
tative dans  les  réactions  électriques  ;  cela  tient  à  ce  que  la  résistance  électrique  est 
augmentée  du  côté  paralysé» 

Pour  mesurer  la  résistance  électrique  des  membres  de  leurs  9  sujets,  les 
auteurs  ont  procédé  de  la  façon  suivante  :  une  électrode  étant  placée  sur  la 
nuque,  l'autre  sur  Tavant-bras,  on  fait  passer  un  courant  galvanique  pendant  une 
minute  et  on  mesure  successivement  la  différence  de  potentiel  aux  électrodes, 
et  l'intensité.  Le  quotient  de  ces  deux  quantités  évaluées,  la  première  en  volts 
et  la  seconde  en  ampères,  donne  la  résistance  en  homs.  L'opération  se  pratique 
aussi  identiquement  que  possible  à  droite  et  à  gauche.  En  plaçant  une  électrode 
sur  la  nuque,  la  seconde  au  milieu  du  sternum,  la  même  opération  donne  la 
résistance  du  corps. 

Dans  les  9  cas,  la  résistance  a  été  trouvée  augmentée  du  côté  malade,  et  dans 
des  proportions  telles,  que  pour  faciliter  les  lectures  du  galvanomètre,  on  a  dû 
employer  une  force  électro-motrice  assez  élevée,  20  volts.  Pour  ne  citer  qu'un 
exemple,  les  auteurs  ont  obtenu  dans  le  cas  VI  :  résistance  du  corps  6,350,  résis- 
tance du  côté  malade  9,440,  résistance  du  côté  sain  3,940.  Feindel. 

990)  Paralysie  du  muscle  Grand  Dentelé,  par  J.  Hxatek  (de  Prague).  Oasopis 

ceskych  lekarii^  1896,  c.  41. 

Après  une  revue  de  la  littérature  médicale  relative  à  la  question,  Tauteur 


12.  —  Position  de  l'omoplate       FiQ.  48.—  Omoplate,  les  braa       Fio.  44.  —  Élévation  incomplète 


dans  le  repos. 


étendus  en  avant. 


du  bras  droit  dans  la  paralysie 
du  muscle  grand  dentelé. 


aborde  une  étude  très  détaillée  en  se  servant  de  deux  observations  personnelles 
de  cette  paralysie. 

Voici  les  conclusions  de  l'auteur,  qui  se  rattache  complètement  aux  idées  de 
Berger  dans  cet  égard  : 

BIYUB  NEUBOLOaiQUKi  —  Y  ^9 
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1.  La  position  de  Tomoplate,  à  l'état  de  repos  du  malade,  ne  change  pas  l'usprtl 
du  thorax  dans  la  paralysie  complète  du  muscle  dentelé,  si  le  malade  est  asMs, 
le  corps  penché  en  avant,  et  surtout  si  les  membres  supérieurs  reposent  sur  les 
genoux. 

2.  Aussitôt  que  le  malade  est  debout,  a  lieu  le  déplacement  des  omoplalesde 


PiG.  46.  --  Position  de  romo- 
plate  au  repos  dans  la  para- 
lysie du  muscle  grand  den- 
telé droit. 


Fio.  46.  —  Position  de 
l'omoplate,  les  bras 
étendus  en  avant. 


FiG.  47.  ^  Élévation  .:! 
du  bras  droit  daD8l»r«»; 
muscle  grand  dentelé. 


la  manière  que  l'auteur  décrit  largement,  ainsi  que  leur  rapprochement  vers  la 
colonne  vertébrale  et  leur  position  oblique. 

3.  L'élévation  de  l'épaule  [s'effectue  ou  bien  après  une  durée  longue  de  12 
maladie,  et  cela  à  Paide  des  autres  muscles,  surtout  quand  ils  sont  assez  forts  a 
bien  dans  un  délai  plus  court,  si  la  paralysie  n'est  pas  d'une  forme  grave. 

Quelques  planches  démonstratives  (fig.  42  à  47).  Haskovec. 

991)  Les  Amyotrophies  dans  le  Tabès,  la  ParalyBie  Générale  et  lai 

allections  des  cordons  postérieurs,  par  8.  Kalischer.  Afonatsichri/t .^ 

Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  I,  fasc.  2,  p.  168, 1897.  , 

A  Poccasion  d'un  cas  de  tabès  atypique  (diplopie,  sig^e  d'Argyll  Robert- «.1 

perte  des  réflexes  rotuliens,  diverses  paresthésies  du  trijumeaB,  du  tror.<  dj 

des  membres,  ni  ataxie  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  signe  de  Romberg)  chez  s3i 

homme  de  40  ans,  avec  amyotrophie  des  muscles  du  thénar  à  gauche,  qui  F^ 

sentent  la  réaction  de  dégénérescence  faradique,  Pauteur  discute  avec  éc\-J^ 

les  observations  connues  de  tabès  accompagné  d 'amyotrophies.  Il  fait  ressorlirl^ 

nombreuses  difficultés  qu'ofTre  la  pathogénie  de  son  cas.  Son  malade  nVfa'" 

alcoolique,  ni  syphilitique,  mais  présentait  dès  son  enfance  un  certain  dcj^r-  * 

faiblesse  d'esprit.  Kalischer  conclut  qu'il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  infcrJ  "• 

congénitale   (mindcrwertigkeil)  du  système  nerveux  central  et  périphéru;* 

plutôt  que  d'une  cause  exogène.  C'est  un  peu  vague  con^me  auatomie  \^^^^''^ 
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gique.  Il  pense  enfin  que  Tatrophie  musculaire  est  probablement  la  suite  d'une 
névrite  périphérique.  En  résumé,  cet  article  ne  répond  pas  au  litre  très  général 
choisi  par  l'auteur  pour  son  étude.  Ladame. 

992)  Des  NsBvi  dans  leurs  rapports  avec  les  territoires  nerveux.  Essai 
de  pathogénie  et  d'étiologie,  par  G.  Etienne  (de  Nancy).  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpêtrière,  1897,  t.  X,  n«  4,  p.  263  (4  fîg.,  3  photographies). 

L'auteur  rapporte  plusieurs  observations  démontrant  que  les  types  divers  de 
nœvi  peuvent  se  développer  en  rapport  avec  les  territoires  nerveux  :  nœvi  verru- 
queux  ou  ichtyosiformes,  nsevi  vasculaires,  plans,  érectiles,  pigmentaires, 
pileux. 

Les  nsevi  sudoripares,  sébacés,  fibreux,  etc.,  sont  aussi,  très  probablement, 
soumis  aux  mêmes  lois. 

Observations  originales  : 

1°  Naevus  pigmentaire  verruqueux  développé  suivant  les  branches  du  plexus 
cervical  superficiel  droit  (photographie). 

2o  Naevus  vasculaire  veineux  plan  développé  sur  la  zone  d'innervation  du 
plexus  cervical  superficiel  droit  (dessin) . 


l/PetrfaftTflMir     .. 


FiG.  -IS.  —  S''  NœvuB  yasculaire  veineux  plan  développé  but  le  territoire  de  la  branche 
ophtalmique  de  Willis  et  du  nerf  maxillaire  supérieur. 

40  Nœvus  vasculaire  veineux  développé  sur  le  territoire  du  nerf  maxillaire 
supérieur  et  de  la  branche  de  Willis  (photographie). 

60  Naevus  pigmentaire  plan  zoni forme  sur  le  territoire  du  dixième  nerf  inter- 
costal gauche  (photographie). 

6<»  Naevus  pigmentaire  légèrement  verruqueux  développé  sur  le  trajet  du  VIII* 
nerf  intercostal  gauche  (photographie). 

70  Naevus  pigmentaire  et  pileux  développé  sur  la  branche  récurrente  latérale 
du  VII*  nerf  intercostal  droit  (photographie). 

L'auteur  passe  en  revue  les  hypothèses  pathogéniques  émises  à  propos  des 
nœvi. 

L'hérédité  que  Ton  croit  généralement  de  règle,  manque  dans  la  majorité  des 
cas .  Il  faut  accepter  avec  quelque  défiance  le  rôle  joué  par  les  impressions  ner- 
veuses survenues  au  cours  de  la  grossesse.  D'autre  port,  la  disposition  de  la 
lésion  ne  correspond  nullement  avec  celle  des  fentes  branchiales  ;  elle  ne  pré- 
sente nulle  connexion  avec  la  répartition  normale  du  système  vasculaire  cutané 
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normali  ni  avec  la  direclion  des  vaisseaux  lymphatiques  (Heller.)  Bref,  onnepêsi 
invoquer  aucune  connexion  apparente  avec  un  appareil  autre  que  le  sTstm 
nerveux. 

Discussion  de  la  théorie  de  Bœrensprung,  d*après  qui  le  développement  des 
naevi  serait  lié  à  une  maladie  des  ganglions  spinaux.  Objections  d'Âlexaak. 
combattant  Tabsolutisme  de  cette  théorie. 

Hypothèses  de  Philippson,  Pelersen,  Galewsky,  Blaschko,  Jadasschn,  basées 
sur  le  rapport  existant  entre  la  disposition  anatomique  des  n«vi  et  les  lignes  d« 
Voigt,  c*est-à-dire  les  districts  de  séparation  entre  la  sphère  d'action  de  àm 
nerfs  cutanés  voisins. 

S'appuyant  sur  ses  observations  personnelles,  l'auteur  distingue  deux  caté- 
gories de  faits  : 

1«  Ceux  dans  lesquels  le  naîvus  occupe  le  territoire  d*un  nerf,  ou  son  tra/*. 

2o  Ceux  dans  lesquels  le  nœvus  occupe  la  zone  intermédiaire  entre  deux  t£rr 
toires  nerveux  voisins. 

Dans  Tun  comme  dans  l'autre  cas,  Tanomalie  congénitale  doit  être  attribuée  < 
un  trouble  dans  le  développement  embryologique  de  la  peau. 

Ce  trouble  trophique  peut  ôtre  la  conséquence  d'une  névrite  fœtale. 

Il  est  possible  qu'une  infection  maternelle,  bénigne,  insuflisante  pour  provoq!2rf 
rinterruplion  de  la  grossesse  et  la  mort  du  fœtus,  soit  suffisante  pour  dét^^ 
miner  chez  lui  une  névrite  dont  la  répercussion  se  traduira  plus  tard  par  n: 
naevus.  Peut-être  aussi  pourrait-on  faire  jouer  un  rôle  à  Tintoxicalion  forU- 
résuUant  des  troubles  digestifs  si  fréquents  chez  la  femme  enceinte. 

D'autres  cas  sont  plus  difliciles  à  interpréter  :  ceux  dans  lesquels  les  terrilr-? 
de  plusieurs  nerfs  sont  intéressés  d'un  seul  côté;  ou  les  naevi  constitaés  par C;' 
placards  médians  formés  de  deux  portions  symétriques. 

Dans  ces  cas  on  peut  admettre  Texistence  d'une  myélite  intra-utérine  ioU^nr 
sant  tout  un  segment  médullaire. 

Enfin,  il  est  des  cas  où  les  naevi  croisent  plus  ou  moins  obliquement  plusieurs 
territoires  nerveux. 

Alors,  il  faut  faire  intervenir  la  théorie  métamérique  telle  que  Brissauil^ 
appliquée  au  zona.  Une  lésion  d*un  segment  métamérique  médullaire  pejt  it 
traduire  par  une  lésion  du  meta  mère  périphérique  correspondant.  Or  ce  terril  j( 
métamérique  occupe  souvent  plusieurs  territoires  nerveux  périphériques.       i 

Conclusions  :  «  Les  naevi,  reconnaissant  pour  origine  une  lésion  nerveuse  ir- 1 
utérine,  peuvent  être  attribués  à  une  lésion  du  neurone  sensitif  direct,  altéré  li^i 
Tune  quelconque  de  ses  parties  constituantes  :  j 

lo  Ganglioti  rachtdien  ou  prolongement  périphérique;  on  a  alors  la  névrite  pom^ 
expliquer  les  nœvi  développes  sur  le  territoire  d'un  nerf  anatomiquement  prt^  *'| 

2*»  Prolongement  central  ou  radiculaire  postérieur,  d*où  myélite  expliquant  les  -'* 
sériés,  les  naevi  symétriques  et  les  nœvi  obliques.  »  Henry  Meicl 

903)  Contribution  à  l'étiologie  de  la  Méningite  localisée  (Ein  Bf  1 
zur  Aetiologie  der  circumscriptœ  Meningitis),  par  S.  Wolp.  Berliner  H»*^ 
Wochenschrift,  8  mars  1897,  n»  10,  p.  200. 

Malade  âgé  de  36  ans,  qui  souffre  depuis  7  ans  de  douleurs  dans  \'(^^'^ 
droite,  pour  lesquelles  on  lui  a  pratiqué  en  1896  la  paracentèse  du  tympan.  ^ 
douleurs  ont  cessé  et  le  malade  a  pu  reprendre  ses  occupations.  Au  maî-' 
septembre  1896,  apparurent  de  nouveau  la  céphalalgie  accompagnée  dep^^ 
mènes  de  neurasthénie.  A  l'examen  de  l'oreille^  on  constata  une  légère  it^ 
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mation  de  la  membrane  du  tympan  à  droite.  L'apophyse  mastoïde  droite  était 
insensible  à  la  pression,  le  fond  de  l'œil  normal.  Au  mois  d'octobre,  les  phéno- 
mènes se  sont  aggravés  ;  en  novembre,  sont  survenus  des  accès  fébriles  et  le 
vingt  du  même  mois  une  attaque  apoplectique  avec  hémiplégie  gauche  et 
troubles  de  ia  parole.  Au  moment  de  Texamen,  le  malade  est  plongé  dans  le 
coma  et  réagit  à  peine  aux  excitations.  Les  extrémités  gauches  sont  complète- 
ment paralysées  ainsi  que  le  facial  gauche.  De  temps  à  autre,  quelques  vomis- 
sements. On  se  décide  à  trépaner  au  lieu  d'élection.  La  dure-mère  est  rouge, 
tendue  et  présente  des  pulsations  très  nettes.  Après  section  il  s'écoule  une 
cuillerée  à  café  de  pus  jaunâtre  et  épais  qui  était  situé  entre  les  circonvolutions. 
Environ  une  heure  après  Topération,  le  malade  reprend  connaissance  et  recon- 
naît les  personnes  qui  l'entourent.  Le  soir,  il  retombe  dans  le  coma  avec,  de 
temps  à  autre,  des  attaques  épilepliformes.  Il  ne  tarde  pas  à  succomber.  A 
l'examen  analomo-pathologique,  thrombus  ancien  dans  le  sinus  droit  transversal; 
pachy  etleploméningite  dans  la  région  thrombosée.  Otite  chronique  de  l'oreille 
moyenne  avec  inflammation  de  l'apophyse  mastoïde.  L'examen  bactériologique 
du  pus  a  montré  des  chaînettes  de  microbes  lancéolés.  Dans  les  cultures  sur 
agar-agar  et  sur  sérum  on  voit  de  petites  colonies  tran.sparentes  comme  la  rosée. 
Dans  le  bouillon,  les  cultures  donnent  un  léger  trouble.  Il  s'agit  donc  de  pneu- 
mocoques peu  virulent  ainsi  que  Tout  montré  les  expériences  sur  les  animaux. 
Sur  174  cas  recueillis  par  lauteur  dans  la  littérature,  il  n'a  trouvé  qu'un  seul 
cas  de  méningo  encéphalite  circonscrite  avec  constatation  de  pneumocoques. 

G.  Marinesgo. 

994)  Contribution  à  l'histoire  de  l'Hystérie,   par  Bresler.  Allgemeine 

Zeitsch.f.  Psychiatrie,  t.  LU. 

Observation  détaillée  d'une  hystérique  qui  est  un  type  de  possédée  et  de 
stigmatisée;  elle  contagionna  les  personnes  de  son  entourage,  qui  eurent  les 
mémos  hallucinations  qu  elle.  Cette  observation  est  intéressante  au  point  de  vue 
rétrospectif,  car  elle  date  de  ia  première  moitié  du  siècle  (1843).  Tr^nel. 

PSYCmATRlE 

995)  Un  Paralytique  Général  guéri,  par  Schœfer  (Langenhorn).  Allgemeine 

Zeitschriftf.  Psych.,  t.  LUI. 

Un  syphilitique  présente  après  une  période  d'exaltation  maniaque,  du  myosis, 
l'abolition  des  réflexes  rotuliens,  de  la  maladresse  des  mouvements,  desparésies, 
un  délire  des  grandeurs  caractéristique.  Au  bout  d*un  an  et  demi  de  maladie  il 
sort  de  l'asile,  mais  quelques  semaines  après,  nouvel  accès  d'excitation  pendant 
lequel  il  se  fracture  la  jambe  ;  après  une  longue  suppuration  qui  nécessita  l'am- 
putation le  malade  guérit.  Il  resta  tout  à  fait  sain  d'esprit  durant  6  ans  ;  mort  de 
pneumonie.  L'auteur  considère  ce  cas  comme  une  guérison  de  la  paralysie  géné- 
rale :  les  signes  physiques  avaient  complètement  disparu.  Trénel. 

99G)  Une  forme  de  Délire  systématisé  des  Persécutés  Persécuteurs. 
Le  Délire  de  Revendication,  par  Cullerre.  Annales  médico-psychologiques, 
p.  360,  t.  LV,  1897. 

Observations  analogues  à  celles  de  Pailhas  et  Régis  ;  ce  sont  des  cas  mixtes 
intermédiaires  à  la  folie  raisonnante,  et  au  délire  systématisé  à  évolution  pro- 
gressive de  forme  typique. 
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Dès  l'âge  d'homme  les  deux  malades  présentent  une  véritable  folie  de  carac- 
tère et  une  insociabilité  maladive,  ce  qui  paraîtrait  devoir  les  classer  dans  !i 
folie  raisonnante.  Mais  tous  les  deux  s'en  éloignent  et  par  révolution  do  délire 
et  par  l'apparition  d'hallucinations  de  TouTe,  enfîn  par  l'éclosion  de  conceplit.>&ç 
délirantes  qu'il  semble  légitime  de  rattacher  au  délire  ambitieux  secondaire  de? 
délires  systématisés  ;  il  faut  cependant  remarquer  que  persécutés  raisonnaalsâsi 
début,  persécutés  hallucinés  parla  suite,  ces  malades  paraissent  hésiter  au  sedj 
de  la  phase  mégalomaniaque, que  leurs  conceptions  délirantes  sont  presque  exds- 
sivement  d'ordre  moral  et  qu'enfin  leurs  antécédents  héréditaires  sont  peu  chargé. 
Â  noter  l'abondance  et  la  précocité  des  néolog^smes.  Trenbl. 

997)  Contributions  cliniques  et  anatomiques  à  l*étade  des  Délires 
alcooliques,  par  Bonhoepfer  (Breslau).  MonalMckrifi  fur  Psychiatrie  wndSm> 
logie^  vol.  I,  p.  229,  mars  1897  (avec  2  planches). 

Deux  observations  d'affections  cérébrales  graves  aiguës, fébriles,  avec  sjmptc- 
mes  corticaux  en  foyer  simulant  une  méningite  de  la  convexité  chez  des  alcooli- 
ques de  30  à  31  ans,  suivies  de  délire  alcoolique  typique,  se  terminant  par  U 
guérison,  après  un  profond  sommeil. 

Le  début  foudroyant  des  symptômes,  leur  marche  rapide  et  l'amnésie  par- 
tielle après  la  guérison  rendent  probable  un  état  épileptoïde  de  cause  toxiqnf. 
L'auteur  pense  avec  Kruckenberg  que,  si  le  delirium  tremens  peut  éclater 
après  une  longue  abstinence,  il  n'en  est  pas  de  même  de  Tépilepsie  alcooliqae. 
qu'on  n'observe  plus  après  environ  5  jours  d'abstinence  des  boissons.  Uc 
symptôme  fréquent  dans  les  formes  graves  du  delirium  tremens,c'est  le  troob.e 
d'orientation  sur  la  position  du  corps  que  l'auteur  attribue  à  une  espèce  it 
vertige  cérébelleux. 

Ses  recherches  anatomîques  sur  les  cerveaux  de  délirants  ont  été  faites  soit  par 
la  méthode  de  Marchi,  soit  au  moyen  de  celle  de  Nissl.  B.  a  examiné  ainsi  de; 
cerveaux  dont  il  donne  la  description.  Il  faut  être  très  prudent  dans  les  coocls* 
sions  que  l'on  pourrait  tirer  des  résultats  de  l'examen  par  la  méthode  de  NtssL 
car  c'est  un  réactif  si  délicat  qu'il  ne  donne  des  résultats  clairs  que  dans  les 
recherches  expérimentales,  tandis  que  chez  l'homme  mort  de  maladie  on  risqo^ 
de  ne  trouver  que  des  cellules  pathologiques.  11  faut  aussi  appliquer  avec  pru* 
dence  la  méthode  de  Marchi.  Il  faut  des  préparations  de  contrôle. 

L'auteur  a  toujours  trouvé  par  la  méthode  de  Marchi  une  dégénérescence  trr« 
étendue  des  gaines  de  myéline,  surtout  dans  les  fibres  radiaires  des  circonvok- 
tions  rolandiques,  tandis  que  les  fibres  tangentielles  étaient  intactes.  Puis  n&e 
dégénérescence  sous-corticale  très  forte  dans  le  vermis  du  cervelet,  qui  explique 
sans  doute  les  symptômes  des  troubles  d'orientation  sur  la  position  du  corp^ 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  —  Dans  un  cas  il  y  avait  des  hémorrhagit^ 
miliaires  de  la  substance  grise  centrale  du  III«  ventricule  et  dans  les  corp-^ 
mamillaires,  sorte  de  transition  à  la  poliencéphalite  hémorrhagique  supéritmr» 
d'origine  alcoolique.  Les  régions  corticales  sensorielles  étaient  intactes,  ce  i^- 
parattsingulier  par  rapport  aux  symptômes  hallucinatoires  du  delirium  tremen^ 

Comme  contrôle  l'auteur  a  examiné  entre  autres  un  cas  de  méningite  tubercu- 
leuse (mort  après  une  semaine)  dans  lequel  les  lésions  des  vaisseaux  sangui&5 
étaient  beaucoup  plus  considérables  que  dans  ses  cas  d'alcoolisme,  tandis  qui! 
ne  trouva  aucune  dëgéoération  dans  le  parenchyme  nerveux  par  la  méthode 
de  Marchi.  Ladamb. 
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998)  Dissociation  morbide  des  représentations,  par  G.  Wolpp.  Zeitsch. 
furPaychol.  und  Phyaiol.  der  Sitmeorgane,  1897,  t.  XV,  Hefl  1,  2,  p.  1. 

Après  avoir  signalé  toutes  les  diflicultés  de  la  psychologie  expérimentale,  l'au- 
teur entreprend  une  nouvelle  interprétation  du  cm  Voit  (trouble  du  langage  par 
suite  de  traumatisme,  aphasie  amnésique).  Le  malade  ne  trouve  un  nom  qu'après 
l'avoir  écrit,  ou  fait  les  mouvements  pour  cela  nécessaires.  Â  la  vue  d'un  objet  il 
n'a  pas  de  représentation  auditive  (Graskey),  mais  bien  visuelle  (Sommer).  Pour 
son  interprétation,  WolfT  s'appuie  sur  d'autres  symptômes  de  Voit  :  il  est  inca- 
pable, quand  on  lui  nomme  un  objet,  d'en  écrire  les  qualités  optiques  ou  autres, 
le  trouble  ne  porte  pas  sur  le  langage,  car  le  mot  est  compris,  mais  sur  le  pou- 
voir d'évoquer  les  qualités  sensibles  abritées  derrière  le  mot,  d'où  la  nécessité 
de  recourir  toujours  à  la  sensation.  Si  le  mot  est  compris,  c'est  grâce  au  sou- 
venir des  impressions  visuelles;  si  l'objet  est  reconnu,  c'est  grâce  à  des  sen- 
sations visuelles  actuelles  et  intenses.  Les  faibles,  insuffisantes  par  elles-mêmes, 
servent  pourtant  d'auxiliaires  aux  sensations  tactiles,  à  elles  seules  impuissantes 
non  à  laisser  reconnaître  Tobjet  mais  à  en  faire  trouver  le  ftom.  De  môme,  les 
sensations  acoustiques  sont  impuissantes,  seules  ou  même  aidées  des  tactiles.  Le 
cas  Voit  éclaircit  le  processus  de  la  reconnaissance  chez  l'homme  normal,  il  y  a 
chez  le  malade  une  faiblesse  dans  l'évocation  des  représentations  anciennes  qui 
le  fait  recourir  â  la  perception  sensible  où  nous  procédons  par  souvenir.  Ce  n'est 
que  par  un  seul  sens  qu'il  trouve  le  nom  de  l'objet  (presque  toujours  par  la  vue). 
Mais  tout  objet  nous  donne  à  la  fois  diverses  sortes  de  représentations  et  il 
suffit  d'une  seule  sorte  à  l'homme  normal,  pour  évoquer  l'objet  total,  quoique 
l'importance  de  chaque  groupe  de  représentations  varie  suivant  la  nnliiro  de 
l'objet  et  le  type  sensoriel  des  observateurs. 

Quel  mécanisme  nous  fait  trouver  le  nom  d'un  objet?  Le  cas  de  Voit  chez  qui 
les  représentations  sont  dissociées,  est  instructif,  il  ferait  croire  que  chez  nous 
tous  c'est  grâce  à  un  groupe  de  représentations  plus  spécialement.  Le  fait  que 
Voit  a  besoin  d'écrire  le  mot  pour  retrouver  le  nom  doit  être  interprété  en  ce 
sens  que  les  représentations  motrices  lui  sont  nécessaires,  plus  encore  que  les 
optiques,  ce  sont  les  mouvements  de  l'écriture  qui  lui  sont  utiles. 

n.  ^  Cas  de  Weiss.  —  Le  malade,  après  une  attaque  d*apoplexie,  présente  des 
symptômes  analogues  à  ceux  observés  chez  Voit,  il  est  en  outre  aveugle  et  plus 
atteint  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  L'auteur  entre  dans  une  minutieuse 
analyse  du  fonctionnement  de  chaque  sens  :  Weiss  ne  peut  pas  reconnaître  les 
objets  par  le  toucher  (l'image  visuelle  auxiliaire  manquant  chez  lui).  Il  le  peut 
par  Voule.  Chez  les  deux  sujets,  la  reproduction  des  représentations  abstraites 
est  plus  facile  que  celle  des  représentations  sensibles  :  tous  deux  sont  susceptibles 
de  jugements  justes* (abstraits). 

Les  désordres  doivent  être  attribués  à  un  trouble  «  moléculaire  »  qui  doit 
porter,  non  sur  tous  les  genres,  mais  sur  un  spécial,  sur  un  organe  probable 
qui  jouerait  un  rôle  actif  dans  le  choix  et  l'usage  des  représentations.  L'exis- 
tence de  cet  organe  doit  être  admise  par  ceux  qui  croient  avoir,  sur  leurs  asso- 
ciations d'idées,  un  contrôle  actif.  Ce  serait  Vorgane  de  V*  aperception  »  de  Wundt, 
et  son  altération  expliquerait  assez  bien  les  troubles  de  Voit  et  ceux  de  Weiss. 

P.  Janet. 

999)  Traitement  des  Alcooliques,  par  Forel  (Zurich).  Congrès  internai,  contre 
l'abus  des  boissons  alcooliques.  Bruxelles,  1897. 

1.  II  n'y  a  qu'un  moyen  efficace  de  traitement  de  ralcoolisme  chronique  et  de 
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la  dipsomanie  ;  ce  moyen,  c'est  TabsUnence  totale,  et  pour  la  vie,  de  toute  boUsii 
distillée  et  fermentée,  en  un  mot  de  tout  ce  qui  contient  de  l'alcool.  Tous  le 
autres  moyens  sont  inefficaces  ou  ne  donnent  que  très  rarement  des  sua^s 
presque  toujours  passagers.  Pour  arriver  à  Tabstinence  totale  duo  alcoolisé.: 
d'un  dipsomane,  il  faut  : 

a)  D'abord  l'y  habituer  pendant  plus  ou  moins  longtemps  (six  mois  est  ac^ 
bonne  moyenne),  dans  un  asile  spécial  ou  sous  une  surveillance  suffisante,  ec  t 
joignant  l'exemple  et  Tinstruction.  La  suppression  brusque  de  l'alcool  noilre 
aucun  danger,  même  dans  le  delirium  tremens. 

b)  L'exemple  du  médecin  de  la  famille  ou  d'un  ami. 

c)  Créer  un  milieu  de  sociabilité  abstinente  à  l'aide  de  sociétés  d'abstioeDce 
totale  s'occupant  du  relèvement  des  buveurs  et  leur  donnant  de  rémulalica 
(Bons  Templiers.  Croix-Bleue,  etc.). 

d)  Créer  des  restaurants  où  les  boissons  distillées  et  fermentées  soient  absoh- 
ment  exclues. 

e)  L'exclusion  des  boissons  fermentées  est  absolument  nécessaire,  car  l'alcoc- 
lise  retombe  régulièrement  lorsqu'il  veut  prendre  modérément  du  vin, delà 
bière  ou  du  cidre. 

2.  L'hypnotisme,  c'est-à-dire  la  suggestion,  est,  dans  beaucoup  de  cas,  sr 
excellent  moyen  adjuvant  pour  arriver  à  l'abstinence  totale,  mais  ne  réussit 
qu'en  suggérant  cette  abstinence  totale. 

3.  Les  résultats  obtenus  dans  les  asiles  pour  alcoolisés  varient  selon  la  faços 
dont  les  asiles  sont  tenus.  La  condition  sine  qua  non  de  réussite  est  que  le  cbà( 
de  l'asile  soit  un  abstinent  convaincu  et  que  pas  une  goutte  de  boisson  aie» 
lique  n'entre  dans  la  maison.  Tous  les  habitants  de  l'agile  doivent  être  abstiae&ts 
de  boissons  distillées  et  fermentées.  Paul  Masom. 

THÉRAPEUTIQUE 

1000)  Traitement  chirurgioal  du  Groitre  Exophtalmique,  par  Jo!<?ie5cc 
Presse  m<W*ca/e,  23  octobre  1897,  n*  88,  p.  257. 

Les  interventions  chirurgicales,  dans  le  traitement  du  goitre  exophtalmique, 
peuvent  être  divisées  en  trois  groupes  :  celles  qui  s'adressent  au  corps  thyrc;!-^ 
môme,  la  ihyroldectomie  partielle,  la  atrumectomie,  et  Vexothf/ropexie  ;  celles  q- 
s'adressent  aux  artères,  {a  ligature  des  artères  thyroîdienf tes;  et  enfin  les  opé^ati*>D^ 
pratiquées  sur  le  sympathique  cervical.  L'auteur  examine  en  détail  les  résuit. '^ 
obtenus  par  les  divers  opérateurs  qui  se  sont  attaqués  au  corps  thyroïde  niê(.ie. 
la  gravité  de  ce  genre  d'interventions  est  incontestable.  La  mort  subite,  sunt- 
nant  peu  de  temps  après  l'opération,  est  un  danger  dont  on  ne  peut  s'éviter.  y> 
cas  guéris  étaient  des  goitres  basedowifiés,  tandis  que  les  insuccès  ou  les  c-î 
malheureux  appartenaient  au  Basedow  vrai.  Pour  le  goitre  exophtalmique,  cc^ 
opérations  restent  des  opérations  d'exception.  —  Le  procédé  de  la  ligature  àci 
artères  thyroïdiennes  compte  peu  de  partisans. 

Les  opérations  sur  le  sympathique  cervical  sont  au  nombre  de  trois  :  le  seclioD.i^ 
résection  partielle,  la  résection  totale.  La  section  simple  la  sympathicotomU,  donn^ 
de  bons  résultats  immédiats  ;elle  aété  abandonnée  par  Jaboulay,  car  la  rêgêncra- 
tiondu  nerf  est  toujours  ^QSS\h\Q,hdi»ympaihectom%e  partielle^  ablation  des  gangli*'' 
supérieur  et  moyen  et  du  cordon  intermédiaire,  n'a  pas  donné  lieu  à  des  acci- 
dents. Mais  la  résection  totale  et  bilatérale,  l'ablation  des  trois  ganglions  semK'?' 
préférable.  Le  manuel  opératoire  comprend  les  sept  temps  suivants  :  inâsîon  ^* 
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tanée  le  long  du  bord  supérieur  du  sterne- mastoïdien,  de  Tapophyse  mastoYde  à 
la  clavicule;  dégagement  du  bord  postérieur  du  sterno- mastoïdien  ;  recherche  et 
isolement  du  tronc  du  sympathique;  dégagement,  isolement  et  résection  ou  arracJiemetU 
du  ganglion  cervical  supérieur;  libération  de  l'artère  thyroïdienne  inférieure  du;?^tf« 
sympathique  qui  l'enserre  ;  dégagement  et  résection  du  ganglion  cervical  infé- 
rieur et  résection  du  nerf  vertébral  ;  suture  de  la  plaie.  M.  Jonnesco  a  pratiqué  cette 
opération  trois  fois.  Les  résultats  immédiats  ont  été  excellents  et  les  tardifs  font 
présumer  que  la  guérison  sera  durable.  Les  deux  premiers  cas  qui  datent  de 
14  mois,  le  troisième  cas  plus  récent  ont  été  des  guérisons  complètes. 

Le  sympathique  cervical  paraît  tenir  sous  sa  dépendance  l'ensemble  des 
troubles  du  goitre  exophtalmique  ;  ces  troubles  disparaissent  après  la  résection 
du  nerf.  Mais  il  ne  faut  pas,  pour  cela,  faire  du  sympathique  même  le  primum 
morens  de  l'afîection.  Sous  quelque  forme  qu'elle  se  présente  le  sympathique  sert 
de  trait  d'union  entre  \q  primum  movens  (goitre  ou  affection  encéphalique)  et  les 
organes  qui  sont  altérés  secondairement  dans  leur  fonctionnement,que  le  sympa- 
thique soit  excité  à  la  périphérie  (excitation  mécanique  ou  chimique)  par  le  goitre 
et  la  sécrétion  thyroïdienne  ou  subisse  une  excitation  centrale  primitive  (Basedo- 
wiens  sans  goitre),  l'excitation,  quelle  qu'en  soit  le  mécanisme,  est  interrompue 
par  la  section  du  sympathique.  Les  opérations  parcimonieuses  peuvent  être 
suivies  de  récidives  ;  ce  n'est  que  par  la  résection  totale  et  bilatérale  qu'on  peut 
espérer  pouvoir  détruire  un  nombre  de  voies  suffisant.  Il  faut  non  seulement 
s'adresser  aux  deux  ganglions  cervicaux  supérieurs,  mais  encore  au  sympa- 
thique intra-vertébral  qui  enlace  l'artère  vertébrale  et  va  avec  elle  innerver  le 
territoire  vertébral  des  artères  encéphaliques.  C'est  pourquoi  l'opération  idéale 
doit  être  celle  qui  détruit  le  ganglion  cervical  inférieur  et  le  nerf  vertébral  qui 
en  part.  Feindel. 

1001)  Du  traitement  du  Psoriasis  vulgaris  par  Télectricité  statique,  par 

y.  Chatzky.  (Rapport  lu  au  Congrès  international  de  médecine  à  Moscou,  dans 
la  section  des  maladies  cutanées.)  Vratch,  1897,  n<»  40,  p.  1146. 

Le  rapporteur  a  appliqué,  pour  la  première  fois,  ce  procédé  de  traitement  en 
1896  et  en  a  retiré  de  bon  résultats.  En  1897  il  fit  l'expérience  avec  6  psoriasiques. 
Malgré  l'opinion  de  quelques  auteurs  que  l'afTection  en  question  se  rencontrerait  ii 

ordinairement  chez  des  personnes  bien  constituées  et^  en  général,  bien  portantes, 
tous  les  malades  de  Tauteur  étaient  des  névropathes  nettement  prononcés  et 
présentant  des  troubles  nutritifs.  Le  traitement  a  consisté  :  1)  en  le  régime  :  nour- 
riture, qualitativement  et  quantitativement,  facilement  assimilable  et  anti-cons- 
tipante  (sans  aucune  médication)  ;  2)  en  l'électrisation  statique  :  du  souffle  sur  la  peau 
présentant  des  altérations  extérieures  ;  sur  les  plaques  psoriasiques  àes  étincelles. 
En  outre,  tous  les  malades  recevaient  àes  étincelles  sur  la  colonne  vertébrale. 

Chez  tous  les  malades  les  modiâcations  des  phénomènes  névropathiques 
étaient  parallèles  à  celles  de  l'éruption  psoriasique  :  Tamélioration,  aussi  bien 
que  l'aggravation,  s'effectuant  avec  une  concordance  surprenante.  Chez  quatre 
de  ces  malades,  les  résultats  obtenus  furent  très  favorables  ;  chez  une  hystéri- 
que —  faibles  ;  chez  une  autre,  également  hystérique,  —  nuls. 

D'après  le  rapporteur,  le  psoriasis  serait  une  affection  d'origine  nerveuse. 
L'altération  de  la  peau  apparaît  ;  1)  ou  bien  comme  conséquence  d'une  acti- 
vité irrégulière  anormale  des  nerfs  cutanés,  d'origine  neuropathique  ;  2)  ou 
bien  comme  manifestation  d'une  auto-intoxication,  à  cause  des  échanges  nutri- 
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tifs  insufiisanls  ;  3)  ou  bien  comme  résultat  de  l'influeDce  commune  réanitô^ 
deux  causes  sus-indiquées . 

D'où  le  traitement  doit  ôtre  dirigé  vers  l'amélioration  de  la  nutrition  e,  b 
façon  à  faire  disparaître  les  accès  névropathiques.  Avec  ud  régime  appropria/ 
y  arrive  mieux  par  Télectricité  statique.  B.  Balaba!(. 
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1002)  Zja  Mélancolie,  par  J.  Roubinovitgh  et  E.  Toulouse,  1897,  Uxsio% 

Ce  volume  est  une  monographie  de  la  mélancolie  et  aussi  des  mélancolies 
Les  auteurs,  après  avoir  consacré  tout  un  chapitre  à  la  question  de  savoir  >i  j 
mélancolie  est  une  entité  morbide,  étudient  les  symptômes  de  cette  affectk: 
qu'ils  divisent  en  symptômes  constants  (psychiques  et  physiques)  et  symptik;- 
variables.  Le  chapitre  IV  est  consacré  aux  variétés  cliniques  de  la  mélanr  l:- 
L'étiologie  fait  l'objet  d'un  chapitre  spécial  et  est  traitée  d*une  façon  très  d^ù.- 
lée.  —  Après  quelques  considérations  sur  l'anatomie  pathologique  et  les  r  U 
tions  de  la  mélancolie  avec  la  médecine  légale,  les  auteurs  terminent  p^r  k 
traitement  de  la  mélancolie  :  ce  chapitre  est  écrit  avec  un  soin  minutieux  r. 
contient  des  renseignements  fort  pratiques.  Plusieurs  tracés  graphiques  et  pb>- 
tographies.  R . 

1003)  L'Intermédiaire  des  Biologistes,  publication  bimensuelle, 
sous  la  direction  de  A.  BiNEret  Victor  Henri. 

Le  but  principal  de  cette  nouvelle  publication  est  de  créer  entre  les  biologiste 
de  tous  les  pays  un  lien,  de  les  mettre  en  relation  continue  les  uns  avec  les  aulr  f 
et  de  fonder  un  organe  de  leurs  intérêts  généraux  et  permanents,  de  leurs  kû- 
rôts  de  famille. 

Le  but  pratique  et  immédiat  est  de  fournir  aux  biologistes  une  série  de  rens^.- 
gneroents  qui  doivent  les  intéresser  et  qu'on  n'a  pas  encore  groupés  méthodiq:  - 
ment  dans  une  feuille  spéciale. 

Ces  renseignements  sont  de  diverse  nature  : 

lo  Les  demandes  et  les  réponses.  —  Les  directeurs  comptent  publier,  au  fur  e:  ^ 
mesure  qu'elles  parviendront,  les  demandes  qui  leur  seront  adressées  relativem^! 
à  des  [problèmes  scientifiques  ou  relativement  à  des  questions  de  bibliograpH- 
scientifique.  Ils  publient  également  les  réponses  que  tes  lecteurs  feront  à  cesderoa:- 
des.  Ce  système  est  capable  de  rendre  de  grands  services  aux  travailleurs. 

2*  La  seconde  partie  de  V Intermédiaire  des  Biologistes  est  consacrée  à  la  repr  - 
duction  des  sommaires  des  revues  biologiques.  Chaque  savant  aura  régulier - 
ment  sous  les  yeux  les  sommaires  de  toutes  les  revues  qui  l'intéressent.  Un  trv 
vail  de  ce  genre  peut  rendre  de  réels  services,  s'il  est  fait  avec  méthode  et  suri,  j 
s'il  est  complet. 

Enfin,  pour  donner  plus  de  vitalité  à  leur  publication,  les  directeurs  ont  r 
intéressant  d'y  adjoindre  une  partie  originale,  contenant  des  documents  nouveani. 
Cette  partie  originale  doit  rester  dans  des  limites  telles  qu'elle  ne  nuise  f>^^ 
aux  rubriques  précédentes.  Elle  comprend  :  1<»  des  articles,  2®  des  prises  :: 
date  sous  la  forme  et  de  la  longueur  des  communications  que  l'on  présente  dV* 
dinaireaux  Sociétés  savantes.  Ces  articles  peuvent  être  illustrés  de  fîgures. 

R. 

Le  Gérant:  P.  Bouches. 
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Adonis  veraalis  dans  l'épilepsie,  668. 
Alcool,  toxicité,  882. 

Alcooliqne  ( Allénatton  momentanée  dans  l'Intoxi- 
cation), médecine  légale,  618. 

—  (Lésions  de  Técorce  cérébrale  produites  par  l'Intoxi- 

cation) expérimentale,  157. 

—  (Paralysie),  absence  de  lésions  des  cellules  ner* 

veuses  dans  un  cas,  664. 

—  (Satyriasls  récurrent  chez  un),  640. 
Alcooliques  (délires),  706. 

—  (Traitement  des),  707. 

Alcoolisme  dans  l'étlologie  de  l*idlotie,  146. 

—  et  criminalité,  65. 

—  facteur  de  la  dégénérescence,  649. 

—  prophylaxie,  882. 

—  (Thérapeutique  de  l'),  616. 
Alezie  sous-eortieale,  18. 
Aliénation  mentale  chez  les  Arabes,  123. 

—  Ruérlson  tardive,  268. 

—  momentanée  dans  l'intoxication  alcoolique,  méde- 

cine légale,  618. 
Aliéné,  embolies  mlllaires  multiples,  816. 

—  traitement  par  le  repos  au  lit,  62,889,651,666,667. 
Aliénée  (Pouls  lent  chez  une),  26. 

Aliénés,  asile  de  Tunis,  151. 

—  erimituU,  terminaison  de  leur  psychose,  201. 

—  (Epllepsle  chez  les),  267. 

—  organisation  du  service  médical  des  asiles,  466. 

—  origine  de  Totohématome,  892. 

—  sourdê^muets,  hallucinations  sensorielles,  126. 

—  substances  toxiques  des  urines,  892. 

—  traitement  par  le  repos  au  lit,  62,889,651,  666,  657. 

—  une  forme  rare  d'hallucinations  visuelles,  648. 

—  visites  des  famllles,règlement  du  20  mars  1897, 180. 
Amblyopie  lunaire,  48. 

—  hpst/rigue,  88,  176. 
Amélie,  270. 

—  considérations  pathogéniques,  488. 

Ammon  (lésions  de  la  corne  d'),  dégénérescences 

secondaires,  656. 
Amnésie  rétrograde  dans  l'épilepsie,  144. 

—  C  Sur  la  par-)  hypnagogique,  676 

—  (UncasdO,  611. 
Amok  (Sur  1'),  147- 

Amputé  (Moelle  et  cerveau  d'un),  681. 
Amyotrophie  Charcot-Marie  d'origine  héréditaire, 


Amyotrophies  dans  le  tabet,  la  paralysie  géoé- 

raie  et  les  affections  des  cordons   postérieurs, 

702. 
Analgésiques    (panaris),  hydromyélie   et  dédou- 

blrment  de  la  moelle,  10. 
Anancasme  (Suri'),  123. 
Anémie  pernicieuse,  altérations  de  la  moelle,  161, 

487. 

—  troubles  de  la  parole  oonsécutUs,  80, 
Anoaihàaie  pottique  oscillante,  84. 
Anévrysme  des  artères  de  la  base  du  cerveau,  846. 
Anomalies  peu  observées  de  la  tète,  80. 
Antagonistes,  muscles,  innervation  réciproque,  501. 
Anthropométrie  (Quelques  remarque  snr  1'),  649. 
Antirabique  (Paralysie  ascendante  aiguë  an  cours 

du  traitement),  371. 

—  (Paraplégie  au  cours  du  traitement),  378 

—  (Vaccination)  et  paralysie  ascendante  aiguë,  878. 
Aphasie  chez  les  idiots  et  les  imbéciles,  678 . 

—  de  la  main  droite  chez  un  sourd-muet,  42. 

—  et  troubles  du  langage,  576. 

—  hfstériju^,  347. 

—  insulaire,  16. 

—  motrice^  410, 

—  (par-)  et  surdité  verbale,  41. 

—  sans  paralysie  des  membres  dans  un  cas  de  ménin- 

gite tuberculeuse,  608. 

—  sensorielle,  16,  270. 

—  sensorielle,  avec  autopsie,  406. 

—  sensorielle,  avec  cécité  verbale  sans  surdité  ver- 

bale, 697. 
Aphasies  motrices  et  sensorielles,  traitement,  81. 
Apophysalgie  pottique,  446. 
Apoplezio  cérébrale  et  glycosurie,  677. 
Appendicite  chez  des  hystériques,  288. 

—  et  pérltonisme  hystérique,  236,  810. 

—  fantôme,  234. 

Appendiculalre  (Vomissements  dits  nerveux  d'ori- 
gine réflexe,  à  point  de  départ),  235. 

Arabe»,  aliénation  mentale.  123. 

Arsenicales  (Pamlysioii)  et  toubles  sensitivo-mo- 
teurs  conHécutifs  a.  l'empoisonnement  arsenical. 
116. 

Arsenidsme,  171. 

Artères  de  la  base  du  cerveau,  anévrysme,  846. 

Artériosclérose  (l.es  fines  eapiUaires  de  l'éooroe 
dans  r)  des  gros  troncs,  643. 

Arthropathies  dans  la  syringomyélie,  700. 

— -  tabétiques,  468. 

Articulaires  (Craquements  péri-),  24. 

Asphyxie  locale  des  extrémités  etergotisme,  417. 

—  des  extrémités  et  érythromélalgie  chez  le  même 

sujet,  54. 
Astasie-abasie,  174,  200. 

—  ataxique   unilatérale  avec  hémianesthésie   simi- 

laire, 646. 
Asthmatiques  (De  l'amaigrissement  chez  les), 418. 
Atazie  (Causes  de  V)  dans  le  tabès,  609. 

—  locomotrice,  anesthésle  du  tronc,  446. 

—  locomotrice    traitement   par     Télongation  de  1* 

moelle,  368. 

—  traitement  des  douleun  par  le  bleu  de  méthylène, 

655. 

—  traitement  par  l'innervation  forcée  de  la  colonne 

vertébrale,  319,  320. 
Athéromateuz,  réflexes  et  clonus,  307. 
Athétose  dans  la  syphUis,  81. 
Atrophie  musculaire,  489. 
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Atrophie  muieulaire  conaécntlTe  k  des  InjeeUoni 
de  CQlturet  stëréliiéei  de  pnemnoooqiiet,  611. 

—  musculaire  et  dooleuri  dei  bémlpléglquet,  S89. 

—  museuMre  neur<ftiguet  159. 

—  n/vrUiquê  famUiale,  184. 

—  muDculaire  numérique^  4&9, 

■—  musculaire  paroêppMlitique,  616. 

—  musculaire  prù^reuive  héréditaire  ékHM  YûatunMt 

S30. 

—  muteuïatre   proçreuive  (Sclérodermle  en  |»Uqiiet 

avec),  647. 

—  musculaire  pseudo-hppertrophiquetiM, 
▲ttentati  anx  mann,  168. 
Attention  (Étude  de  D,  671. 

—  SCS  létions«  1 78. 

—  (an  tronble  spécial  cbez  un  dégénéré),  178. 
Aura  à  forme  particulière  chei   une  éplleptlqne 

889. 
AntoniAtlame  ambulatoire  symptomatlque  d'une 
cystloercoae    de    Tenoépbale:  le    tournis    ebei 
rbomme,  386. 


BaotérlenuM  (Les  causes  prédisposantes  aux  loca* 

Uaatlons  —  dans  le  oerreau),  77. 
BAMdow  (Maladie  de),  218,181. 

—  accidents  qui  compliquent  rintemntlon,  614. 

—  énuclëatlon  des  yeux,  616. 

—  danger  des  opérations,  694 . 

—  diagnostic  précoce,  186. 

—  (EmpolBonnement  expérimental  par  latbTroIdine, 

ses  rapports  arec  la  maladie  de),  607. 

—  et  Roltfe  basedowtflé,  91. 

—  et  tares  nerveuses,  646. 

—  étiologleet  traitement,  667. 

—  familiale,  89. 

—  nature  et  traitement,  118, 186,  874. 

—  oBdëme,  178. 

--  pathogénie,  610. 

—  patbogénie  et  traitement,  141. 

—  ptomalnes  dans  l'urine,  186. 
•—  résection  du  sympatblqne,  661. 

—  section  du  sympathique,  181,  866,   869,  879.   878. 

874,  416,  416. 

—  traitement  chirurgical,  708. 

—  traitement,  616. 

—  thyroldectomie,  91. 
Bégaiement,  sa  place  en  neurologie,  614. 
Bembardt  (Paresthésie  de),  610. 
Bétlfle(Dela),  91. 

Biologistes  (Intermédiaire  des),  710. 
Bradyoardie  et  nrthme  couplé  du  cosur  obes  les 

mélancoliques,  615. 
Broneho-polmonalre  (Infection  de    rapparell), 

rôle  du  système  nerveux,  10. 
Brown-Séqnard  (Syndrome  de)  avec  dissociation 

ssrrlngomyéllque.  646. 
Bulbaire  (Paralysie)  asthénigue  avec  autopsie,  149. 

—  (Paralysie)  d'Brb.avec  autopsie,  186. 

—  (Syndrome)  d'Krb,  164.  Voycs  Krb. 

—  {Parai fsie picudo-)  dans  l'enfance,  164. 

—  (Sclérose  latérale   amyotrophique  à  début),  807, 

643. 

—  (SyrlDgomyélie  à  localisation),  168. 
Bulbe  et  moelle,  maladies,  188. 


Oallenz  (Oorps),  dégénération  dans  le  cerveau,  6. 

—  physiologie,  881 . 

Calotte  (Faisceau  central  de  la),  dégénération  se- 
condaire, 76. 
Canitie  générale  proçretsite,  188. 

—  rapide,  111. 

—  iubUe,  188. 

—  unilatérale,  187. 

Cantharidienne  (Pseudo-méningite),  17. 
Capsule  interne,  fines  localisations,  191. 
Capsules  surrénales,  action  de  l'extrait  sur  la  cir* 

culatlon,  880. 
Oarolnomateuz,  altérations  de  la  moelle,  161. 
Cardiaque  (Arythmie),  tnltement,  889. 


Cécité  corticale  et  psychique,  844. 

—  par  contnslon  du  nerf  sns^rbftalre 

ophtalmoscoplque,  166. 

—  pifchique,  apraxie  saos  aphasie,  441. 

—  ptfcMque  des  choses.  861. 

—  verbale  corticale,  avec  agrapble  et   aphasie  soas- 

oorticales,  410. 
Cellule  nerreose.  lésions  prodattea  par  les  feox  - 
nos  du  baeilIuB  botnlinns,  613. 

—  dans  quelques  maladies  mentales,  S58. 

— >  structure  et  lésions  produites  par  les  fntoxiear 
tions.  858. 

—  des  ganglions  spinaux  de  rhomme,  40S. 

—  des  ganglions  vertébraux,  altérations  k  la  solte 

de  l'excitation  des  nerfs  périphériques,  S09. 

—  altérations  dans  le  tétanos,  867. 

—  lésions  dans   l'intoxication  addlsonaiciuse  expé- 

rimentale, 618. 
-~  lésions  provoquées  par  la  toxine  tétaniqoe.  611. 

—  phénomènes  de  réparation,  611. 

Voyez  Nerveuse  (OcUnle)  et  Nervenaes  COeUnfes). 
Centres  oortloauzde  l'ouïe  chez  le  chien.  467. 
corticaux  du  langage,  leur  indépendance   fonc- 
tionnelle, 606. 

—  corticaux  du  singe,  468. 

—  de  la  déglutition,  348. 

—  de  projection  et  centres  d'association  de  FleebsICwKR 

—  intellectueU  de  Flechstg,  691. 

—  nerveux  (Chirurgie  des),  861. 

—  nerveux,  lésions  produites  par  les  toxines  du  ba- 

clllus  botulinus,  618. 

—  s«r«Mix  (Phénomènes  de  réparation  dans  les>  après 

la  section  des  nerfs  périphériques,  611. 

—  tropMques,  698. 
Cérébelleuse  (Hérédo-ataxie),866. 
Cérébelleuses  (Tumeurs),  148, 407. 504. 
Cérébelleux  (Faisceau)  descendant,  614. 

—  (Qllôme),  604. 
Cérébral  (Abcès),  305. 

<"  (Abcès)  situé  à  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
avec  considérations  sur  la  constitntloo  du  falaoeau 
externe  du  pédoncule,  198. 

—  (Gllôme),  59,  60. 

—  (OllAme),  œdème  de  la  papille,  hémiplégie,  auto- 

matisme ambulatoire,  etc.,  441. 

—  (Ramollissement)  lechémique,  histogenèse,  608. 

—  (Tubercule)  volumineux,  170. 

Cérébrale  (Altération  des  cordons  postérieurs  con- 
sécutive à  une  lésion)  en  foyer,  688. 

—  rChlmrgle),  581,  583, 684, 586. 

—  (Chirurgie),  application  des  rayons  RSntgen,  684. 

—  (Clrenlation)  pendant  les  accès  épileptiqnes\  61. 

—  (Eooroe),  altérations  des  élémenta  de  réooree,  384. 
~  (Écorce),  altérations  des  élémenta  an  roistnage 

d'anciens  foyers  hémorrhagiqnes,  884,  686. 

—  (Écoroe),  étude  de  ses  lésions,  78. 

—  (Ecoroe),  lésions  produites  par  l'intoxication  alcoo- 

lique exi>érimontale,  157. 

—  (Éléments  de  Técorce)  dans  Tasphyxle  lente,  604. 

—  (Bxdtabllité),  Influence  de  l'oxygène  et  despofsoas, 

661. 

—  (Gomme),  77. 

—  (Influence  de  Téooroe)  et  des  ganglions  sons-<oor^ 

tlcaux  sur  la  respiration,  657. 

—  (Influence  de  la  vibration  sur  l'exclteblllté  de  Fé- 

coroe  et  sur  la  droulatlon),  680. 

—  (L'état  des  Ans  capillaires  de  l'écom)  dans  Par- 
tériosclérose  des  gros  troncs,  648. 

—  (Paralysie)  infantile,  111. 

—  (Sclérose)  hémisphérique;  idiotie,  hémipl^te  droite 

et  épilepsie,  866. 

—  (Syphilis),  6. 

—  (Tumeur),  198, 190.  441. 

—  (Tumeur)  avec  accès  épileptiqnes  et  troubles  audi- 

tifs, 678. 

—  (Tumeur  de  Tépiphyse).  Diabète  insipide.  Para- 

lysie de  l'ocnlo-motenr,  189. 

—  (Tumeur)  sans  localisation  possible,  441. 

—  (Tumeur),  trépanation,  418. 

Cérébrales  (Circonvolutions)  des  délinquants,  192. 

—  (Fonctions)  et  nutrition,  rapports,  104. 

—  (Lésions  circonscrites),  486. 

—  (Lésions)  précoces  et  épilepsie,  811. 

—  (Tumeun)  6,  69,  60,  196,  148, 179,681  à  686,  607. 
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CérébraleB  (Tumevs),  explication  des  lisions  in- 

tra-oculalres,  659. 
Cérôbraax  niéralsphëres),  flbrei  de  projection  et 

d'aMiociatlon,  663. 

—  (Lipome»),  106. 

Cérébro-médullaire  (Sclérose)  disséminée  syphi- 
litique, 866, 

Cérébro-médnllalreB  (Maladie  familiale  à  symp- 
tômes), 444. 

Cérébro-spinale  (Sclérose)  disséminée  sypbilltiqQe, 
76. 

—  (Syi>hilo»c),  ictns  apoplectiques,  mdiiingo-myélitc 

cervicale  supérieure,  28. 
Cerveau,  abcès,  latence  des  symptômes,  69. 

—  anévrysme  des  artères  de  la  base,  846. 

—  arrêt  de  développement,  idiotie,  60. 

—  centres  de  projection  et  d'association,  303. 

—  d'une  malade  atteinte  de  névrite  des  nerfs  crâniens, 

tumeur  de  la  protubérance,  486. 

—  dégénération  du  corps  calleux,  6. 

—  (Dégénérescence  fibreuse  des  capillaires),  466. 

—  et  moelle  d'un  amputé,  631. 

—  et  moelle,  lésions  dans  un  cas  de  démence,  396. 

—  et  moelle,  voies  conductrices,  849. 

—  (Fréquence  des  troubles  du  réflexe  pharyngé  et  de 

la  parole  dans  les  liions  de  l'hémisphère  droit 
du),  236. 

—  kyste  bydatique,  68. 

—  (Les  causes  prédisposantes  aux  localisations  bacté- 

riennes dans  le),  77. 

—  (Maladies  du),  traitement  opératoiz«,688,688,  684, 

686. 

—  périartérite  et  endartérite,  466. 

—  zone  excitable,  relations  avec  le  labyrinthe,  40. 
Cervelet,  cellules  particulières,  nerveuses  ou  névro- 

gllques?  303. 

—  gllôme  volumineux,  407. 

—  (Histogenèse  de  l'écorce  du),  191. 

—  (Le),  402. 

Chloro-dyspepaie,  avec  neurasthénie,  89. 
Chlorose  avec  goitre  fruste  et  hystérie,  682. 

—  papillo-rétinlte.  680. 

Cholériqne  (Hémiplégie)  polynévritlque,  629. 
Chorée  commune^  étiologie,  maladies  du  cœur,  961. 

—  de  Huntlngton,  476. 

—  de  Sydenham,  symptômes  psychiques,  146. 

—  et  troubles  mentaux,  146. 

"  étude  clinique  du  cœur,  476 . 

—  étiologie,  176. 

—  participation  des  corps  opto-striés  aux  troubles  du 

mouvement,  17. 

—  rapports  avec  la  grossesse,  280. 

—  tariable^  229. 

Choréiqaes  (Localisation  des  mouvements),  18. 
Ciliaire  (Corps),  distribution  des  fibres  nerveuses, 

499. 
Circonvolatlons  (Genèse  des),  880. 

—  n'ilc  physiologique,  696. 

Circulation  normale  et  pathologique  dans  le  sys 
lème  nerveux  central,  688. 

Classiiication  décimale,  627. 

Clinique  médicale  de  Saint-éloi  de  Montpellier, 
236. 

Cœliaqne  (Plexus),  fonctions,  602. 

Cœur  (Action  du  chloroforme  sur  les  ganglions  ner- 
veux du),  469. 

—  dans  les  névroses,  476  ;  dans  la  chorée,  476. 

—  rythme  couplé  et  bradycardle  ches  les  mélanco- 

liques, 626. 
Coloration    du  système    nerveux  (Nouvelle  mé- 
thode de),  603. 

—  (Formol-méthylène),  601. 

CommiBsnre  grise  de  la  moelle  (De  Texistcnce  de 
prolongements  cylindraxllcs,  et  protoplasmiques 
daus  la),  626. 

Confusion  mentale,  301. 

—  mmtale  aiguë  à  l'époque  de  la  ménopause,  143. 

—  mentale,  formes  aiguë»,  124. 

—  mentale  pscudo-méningitique,  266. 
Congénitale  (Absence)  des  pectoraux,  140. 
Consanguins  (influence  des  mariages)  sur  la  dégé- 
nérescence, 649. 

Contraction  musculaire,'  influença  des  toxines, 
612. 


Contractnre    h^sléro-traumatique  des   masséters, 

627. 
Convulsions  (Altérations  du  sang  pendant  les), 

608. 
Convulsives  (Pathologie  de  certaines  attaques), 

88. 
Cordons  UUéraux,  faisceau  spécial  interne,  6C4 . 

—  postérieurs  (affections  des),  amyotrophies,  702. 

—  postérieurs,  altération   consécutive  à  une  lésion 

cérébrale  eu  foyer,  688. 

—  postérieurs  de  la  moelle,  dégénération  descendante 

dans  la  région  lombo-sacrée,  9. 
Corps  calleux,  anatomie,  498,  6. 

—  physiologie,  381. 

Coriw  ciliaire,  diiitrlbutlon  des  fibres  nerveuses.  499. 
Corticale  (Cécité)  et  psychique,  844. 

—  (De  la  Hoi-disaut  alexie  sous-),  18. 
Corticales  (Lésions)  chez  des  chiens,  leurs  symp- 
tômes, 886. 

—  (Lésions)  séméiotiques  chez  les  chiens,  112. 
Corticaux  (Centres)  du  chien,  467. 

—  du  singe,  468. 

Corticaux  (Du  langage),  lenr  indépendance  fonc- 

tloiuielle,  606. 
Couche  optique  gauche,  sarcome,  6 . 
Coupes  en  série,  préservation,  89. 
Courants  de  haute  fréquence,  effets  thérapentiques, 

679. 

—  de  haute  fréquence,  valeur  thérapeutique,  690. 
Crâne,  fracture  avec  grand  fracas,  lésion  du  triju- 
meau, 67. 

—  pression  dans  l'hydrocéphalie  et  le  rachitisme,  69. 

—  trépanation,  290. 
Cràniectomie  (Hémi-)  temporaire,  147. 

—  pour  méningite  enkystée  hémorrhaglque,  466. 
Crânien  (Monoplégie  consécutive  à  un  tiauma- 

tisme),  112. 
Crâniennes   (Variations  des  empreintes   Intra-). 

270. 
Craquements  péri-articulairei,  24. 
Crétiniraie,    infantilisme,   myxœdème,    rapports 

234. 
Criminalité  et  alcoolisme,  66. 

—  et  IHlgiosité,  146. 
Criminel  (Du),  92. 

—  né,  146. 

Criminels  (Sensibilité  générale  des)  et  des  pcosU- 
tnées,  676. 


DébUlté  mentale  et  tremblement,  267. 

Décubitus  acutus,  complication  possible  de  Thysté- 
rectomie  vaginale,  672. 

Dégénération  cérébrale  infantile  avec  altérations 
symétriques  de  la  maeula,  696. 

Dégénérations  médullaires  précoces  consécutives 
à  la  section  du  pédoncule  cérélKllenx  posté- 
rieur, 869. 

—  secondaires  de  la  moelle  consécutives  aux  lésions 

transverses.  860. 
Dégénéré  (Glandes  sébacées  préanrlculaires  chez 
un),  674. 

—  (Myoclonie  flbrillalre  et  respiration  myoclonlque 

chez  un),  120. 

—  (Un  trouble  spécial  de  l'attention  chez  un),  178. 
Dégénérés  (Chcrée  des),  229. 

—  mentaux  (La  mesure  des   temps  de  réaction  chez 

les),  674. 
Dégénérescence  ascendante  dans  le  faisceau  pyra- 
midal dans  un  cas  de  syrlngomyélie,  168. 

—  et  hystérie,  889. 

—  et  responsabilité  pénale,  66. 

—  (Intempérance,  mariages  consanguins  et  Surme- 

nage intellectuel  considérés  comme  facteurs  de  la 
production  des  maladies  nerveuses  et  de  la),  649 

—  (Marche  de  la)  des  voies  pyramidales,  648. 

—  mentale  et  neurasthénie,  421. 

—  mentale,  psychoses  et  neurasthénie,  relations,  662. 

—  pspchigue  héréditaire,  179. 

—  rétrograde,  688. 

—  rétrograde  des  nerfs  périphériques,  671 . 

—  secondaire  dans  la  moelle,  668. 

—  stigmates  fonctionnels,  36. 
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Dé^néreàcmiceB  propagées,  K88. 

—  secondairea  cono^utivi  s    aux  lësiODi  de  l'hippo- 

campe, de  la  corne  d'Ammon,  6K5. 
Déglntltion  (Centres  de  la),  848. 
Délinquant  (L'homme),  216. 
Délinquants  adroits  et  heareox,  894. 

—  circonTol allons  céréhralcs,  192. 

—  leurs  familles,  203. 

—  leurs  songes,  202. 

Délirants  dans  les  hôpitaux,  moyens  de  contention, 

204. 
Délire  dans  les  affections  fébriles,  673. 

—  de  la  jalousie,  35. 

—  de  pers<^cution,  variétés  cliniques,  151. 

—  de  revendication  des  persécutés  persécuteurs,  708- 

—  des  négations,  266. 

—  méJancoUquf,  616. 

—  prophétique,  202. 

—  raixoHiiant  de  dépofsession,  124. 

—  relinieux  eu  Bretagne,  391. 

—  syxUnuUUc  de  négation,  609. 

—  xystt'inodsé  dcê  i^ersé-cutés  persécuteurs,  705. 
Délires  alcooliqu<.*,  706. 

Deliriam  f/Tm^-Nx,  albuminurie, albumosurle,  146. 
Démence  ait/ut  par  intoxication  par  le  gazpauYTe, 
315. 

—  lésions  de  la  moelle  et  du  cerveau,  895. 

—  st'nile,  lésions  de  l'écorce,  62. 

—  syphili(i'/uf,  649. 

—  traumattque,  trépanation,  424. 

Démences  comécutiiex,  rapport  avec  les  psychopa- 

thies  primitives,  141. 
Dendrocèles.  s'y^'tènie  nerveux,  570. 
Dermatomyosite  primitive,  161. 
Dermo-fibromatose  pigmentaire  ou  neuroflbro- 

mntose  généralisée,  22,  66. 
Déviation  coniufjt'e  de  la  tête  et  des  yeux,  578. 

—  des  doigts  en  coup  de  vent  et  insuffisance  congé- 

nitale de  l'aponévrose  palmaire,  447. 
Diabète,  atrophie  du  nerf  optique,  48. 

—  bronzé,  181. 

—  lésions  de  la  moelle,  654. 

—  sclérose  de  la  moelle  et  polynévrite,  646. 

—  troubles  mentaux  paralytiques i  364. 
Diabétique  (hémiplégie),  831. 

—  (Paralysie  générale  d'origine),  264. 
Diabétiques  Uvxtîosuriques,  syndrome  avec  mélan- 
colie, insomnie  et  impuissance,  529. 

Diathèse  arthritique,  220. 

Diphtérie,  sclérose  disséminée  de  la  moelle  et  sclé- 

.rose  Cl  nsécutive,  195. 
Diplexe /acm/r,  81. 

—  spasmoilique  avec  mouvements  athétoTdes,  cho- 
réiques,  ataxlqnes,  et  tremblements  intention- 
nels, 48. 

Diplégies  cérébrales  infantiles,  470. 
Doigts  en  baguette  de  tambour.  485. 
Dothiénentériqae  (Paralysie  laryngée],  386. 
Dysenterie  (Polynévrite  dans  la),  646. 
DTSgraphie  émotionnelle,  612. 


Echolalie  et  phrénoIepsie,126. 
Edampsie,  altérations  de  la  rétine,  696. 
Edamptiques  (Accès)    infantiles  arrêtés  par  la 

compre!>sion  de  la  zone  hystéroclasique  cartlia- 

que,  317. 
Ecorce,  altérations  des  éléments  dans  l'asphyxie 

lente,  504. 

—  (Excision  d'une  portion  de  1')  dans  l'épilepsie,  195. 

—  (Influence  de  la  vibration  sur  rexcitabllité  de  1') 

et  sur  la  circulation  cérébrale,  680. 

—  lésions  dans  la  démence  sénile,  62. 
Ecriture  en  miroir,  80. 

—  (Instrument  enregistreur  de  r).604. 
CJaculation,  étude  expérimentale,  571. 
Electricité  statique,  traitement  du  psoriasis,  709. 
Electrique  (Excitation)  de  la  première  racine  dor- 
sale, 40. 

—  résistance  dans  IHiémlpléglc  Infantile,  701. 

—  (SenslblUté)  de  la  peau,  694. 


Eleotriquea  (Yalenr  des  réacUons)  asonii^t  .. 

muscle»  et  des  cerfs,  Sêl, 
Embolies  aseptiques,  lësions  des  faisecAox  !l^1i. 

laires  conM$cutivea,  614. 
Empoisonnement  par  rarsenlc  et  le  i^-^zh. .  : 

ration  des  éléments  nerveux,  350. 
Empoisonnements,  lésions  des  eellules  !&-:-tr .. 

de  la  moelle,  667. 
Encéphaliques  (Altcè:*)  consécntifaaux  93-;  v-. 

tlous  crAulennes,  305. 
Encéphalite  alyuc  de  la  protiil>éranoe.  5*J. 

—  aiguë  hémorrhaglqoe  primitive,  57S. 

—  aiçuë  primaire  à  forme  hémorrhagique,  ÎS:-. 

—  SfphinUque,\(». 
Encéphalites  (Les),  503. 

Encéphalopathie  saturnine^  ponction  l^HBbai^t 
Ependyme.  granulations,  103. 
Epicondylalgie.  418,  449. 

Epilepsie.  amnésie  rétrograde,  144. 

—  an.atomie  pathologique,  7. 

—  chez  les  aliénés,  267. 

—  corticale,  physiologie  et  diapnostie,  19S. 

—  corticale,  traitement  chirurgical,  S67. 

—  d'origine  cérébrale,  486. 

—  et  névroses  spasmodîques,  214. 

—  excision  d'une  portion  de  récorw,  IW. 

—  expérimentale,  lésions,  614. 

—  idIoUe,  sclérose  cérébrale,  hémiplégie.  S^. 

—  Influence  des  yarlstions  méCéoroiogiqGfes  sur  ... 

aoc^  207. 
— jacJtsonnienne,  456. 

—  jaeJtsonnienrte  k  type  Eadal,  60 . 
Jaeisonnienne  guérie  par   Tablatioa  d'en  &i.'^-  :. 

subdural,  290. 

—  jaeisonnienne,  trépanation,  584,  585. 

—  jacksonnienue,  trépanation,  réiddives,  14fr, 

—  (L'),  215. 

—  (Irions  cérébrales  précoce^',  212. 

—  origine  auto-toxique,  544. 

—  rapports  avec  la  grossesse,  230. 

—  séniU,  286. 

—  tardive,  88. 

—  traitement,  282. 

—  traitement  chirurgical,  656. 

—  traitement  par  l'adonis  Temalis,  658L 

—  traitement  mixte  par  l'opium  et  le  brome,  z'^t, 

—  traumatique,  227. 

—  un  stigmate  permanent,  150,  196. 
Epilepsfles /Mirrt^f/^4,  traitement  chirorgical.  <.: 
Epileptiformes  (Accidents)  expérimectâQi,   I' 
Eplleptlque  (Aura  à  forme  particailète),  ^3. 

—  opportunité  d'une  opération,  206. 
Epileptiques,  circulation    cérébrale    penl&i  :  - 

accès,  62. 

—  (Equivalents  musicaux  des  attaques),  512. 

—  toxicité  de  la  sueur,  544. 
Epuisement  nerveux,  177. 

Equivalents  muHeaux  des  attaques  épi}«-r4;    - 

612. 
Erb  (Maladie  de)  45,46,  166,282. 

—  avec  autopsie,  249. 

—  (Syndrome  d'),  164, 487. 

—  avec  autopsie,  236. 

—  (Paralysie  spinale  syphilitique  d'),«71. 
Erection  et  éjaculatlon,  571. 
Ereuthophobie,  312,  479. 
Ergotisme(L'),2l4. 

—  et  asphyxie  locale,  41 7. 
Erythromélalffie,  648. 

—  et  asphyxie  locale  chez  un  môme  sqjet,  51. 
Erythrophobie,  812,  479. 
Esthésiomètre  (Un  nouvel),  695. 
Excitabilité  cérébrale,  influence  de  rozygènc  et . 

poisons,  652. 


Facial  (Nerf),  branches  extra-pétreuses  tu  m  -il- 
102. 

—  (Nerf),  paralysie  congénitale,  485. 

—  supérieur,  sa  participation  dans  likëmlDléirie  r-  - 

cale,  114, 
Faciale  (Diplégie),  81. 
^  (Paralysie)  daUnt  de  la  première  enfance,  >3 
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Faciale  (Paralysie)  et  pouls  lent  permanent,  20. 
Cpnralysic),  symptotnatologie,  607. 

—  (Zf>8ter  cervical  compliqué  de  paralysie),  197. 
Faim  v' Étude  physlo-psychologlqne),  673. 
Faisceau  céi^Mlrux  d^iicmtlant,^\A. 

—  ovnleùani  le  renflement  lombaire  de  la  moelle,  68. 

—  -V  t'cial  interne  des  cordons  latéraux,  604. 
Faisceaux  7/i^uZ/aïr<>4  'lésions  des)  consécuUvesaux 

embolies  capillaires  aseptiques,  614. 
Familial  (Rachitisme)  aTcc  paraplégie  progressive, 

£31. 
Familiale  (Maladie)  à  symptômes  cérébro-médul- 

Inires,  444. 

—  (Une  forme  rare  de   maladie)  du  cerveau  et  de  la 

moelle,  110. 
Familiales  (Affections)  du  nerf  optique,  478. 
Fébriles  (Délire  dans  les  affections),  673. 
Fétichisme  ou  simulation,  124. 
Fibre  nerreuse,  structure  (Formol-méthylène),  488. 
Fibres  d'origine  intra-i»piuale  dans  les  racines  pos- 

tcriciires  do  la  moelle,  600. 

—  de  conduction  de  la  douleur,  trajet,  693. 

—  trophiqut's,  trajet,  693. 

Fièvre  tpphoide,  syndrome  de  Weber,  hystérie  toxi- 
que, 332. 
Folie,  nnalgi^sie  du  cubital,  316. 
— -  du  doute,  rôle  de  la  mémoire,  161. 

—  hffxtérique,  rapport  médico-légal,  204. 

—  momie  et  hystérie,  G49. 

—  pénitentiaire^  392. 

—  oiurulante^  nosologie,  médecine  légale,  26. 

—  retvjifusr  épidcmique,  209. 

—  SfUJinrielle^  266. 

—  siixtiinatisée  et  mélancolie,  rapports,  24. 
Fonctions  du  système  nerveux  selon  les  théories 

actuelles,  du  trophisme,  380. 
Formaline  (Méthode  pour  mettre  en  évidence  les 

collnlea  granuleuses  dans  les  pièces  durcies  par 

la).  612. 
Formol,  durcissement,  colorations,  671. 

—  méthylène  (Préparation  au),  488,  601. 

—  ^liillor,  318. 

Friedreich  (Maladie  de)  à  début  tardif,  269. 
Frontaux  (Tumenra  des  lobes),  607. 


Oanf^Uon  génicuU  externe^  localisations,  619. 

—  nn'sfnférique  inférieur,  fonction  réflexe,  679. 
Oangrlions  spinaux  de  Thomme,  structure  d  es  celln- 

l»s,  4U3. 

—  xous-cordeaux  (De  l'influence  del'écoroc  cérébrale 

et  des)  sur  la  respiration, 667. 
Qimnémique  (.\cidc),  traitement  des  hallncinatloni 

du  goût,  126. 
Slandes  sébacéei  préauriculaires  chez  un  dégénéré, 

674. 
Qliôme  cér^elletu:^  604. 

—  cérébral,  69,  60. 

—  céréhraïy  hémiplégie  gauche  automatisme  ambu- 

latoire, etc.,  442. 

—  volumineux  du  cervelet,  407. 
Ghiycosurie  (Apoplexie  cérébrale  et),  677. 

—  expérimentale  chez  les  grenouilles,  329. 
Gk>dronnée  (Lésions  de  la  circonvolution),  dégéné- 
rescences secondaires,  666. 

Soitre  hn  ^dowifié  et  de  Basedow,  91. 

—  fruste  (chlorose  avec)  et  hystérie,  682. 
Gtoitre  exophtalmique,  accidents   qui   peuvent 

compliquer  Tintervention,  614. 

—  danger  des  opérations,  694. 

—  et  les  tares  nerveuses,  646. 

—  familial,  89. 

—  interprétation  nouvelle,  228 . 

—  nature  et  traitement,  286,  874. 

—  panophtalmie.  énucléation,  616. 

—  pathogénie,  620. 

—  pathogéuie  ;  action  de  la   section  du    sympathi- 

que, 366. 

—  pathogénie  et  traitement,  141. 

~    résection  bilatérale   du  sympathique,    369,  372, 
373,374. 

—  section  du  sympathique,  426,426. 


BirvM  irsuBOLooiQUE.  —  y 


Ooltre  exophtalmique,  traitement  chirurgical, 
708.  . 

—  traité  par  la  thyroTdectom le  partielle,  91. 

—  traitement  par  la  section  du  sympathique  cervical, 

232. 

—  traitement  par  la  résection  totale  et  bilatérale  du 

sympathique  cervical,  661. 

—  traitements.  616. 
Oomme  cérébrale,  77. 

Ooût  (Traitement  des  hallnclnatlonsda)  par  l'acide 

gimnémique,  126. 
Gowers  (Dégénération  secondaire  du  faisceau  de), 

74. 
Oraphographe,  instrument  pour  enregistrer  les 

mouvements  de  l'^riture,  604. 
Graves  (Sur  l'œdème  dans  la  maladie  de).  Un  cas 

d'œdbiue  des  paupières,  thyroldectomle,  173. 
Halluoinations  du  goût,  traitement  par  l'acide 

gimnémique,  126. 

—  sensorielles  des  sourds-muets  aliénés,  126. 

—  vcrlMles  psycho-motrices,  266. 

—  visuelles  chez  des  aliénés,  une  forme  rare,  048, 
Hallucinatoire  (Psychose),  périodique,  124. 
Hémarthrose  to&é/f^u^  114. 
Hématome  sous-dure-mérien,  69. 
Hématomyélie,  281. 

—  centrale,  474. 

—  centrale,  formations  cavltalres,  649. 

—  centrale  tubulaire  chez  les  enfants,  863. 
Hémianopsle  horizontale  inférieure  d'origine  traa- 

matlque,  222. 

Hémiatrophie  de  la  langue,  209. 

Hémiathétose  atypique,  443, 

Hémicrâniectomie  temporaire,  684,  686. 

Bémimélie  chez  un  flls  de  syphilitique,  440. 

Hémiplégie  ares  gangrène  des  extrémités  para- 
lysées, 73. 

Hémiplégie  cholérique  (Polynévrite  à  forme  hémi- 
plégique), 629. 

—  corticale,  participation  du  facial  supérieur,  114. 

—  d'origine  cérébrale,  les  groupes  musculaires  para- 

lysés, 470. 
—diabétique,  331. 

—  droitt  au  début  de  la  période  secondaire  de  la  sy- 

philisi,  29. 

—  droite  et  ophtalmoplégle  externe  bilatérale,  47. 

—  et  aphasie  blennorrhagique,  61 . 

—  hvitérique  a  frigore,  645. 

—  infantile,  résistance  électrique,  701. 

—  main  succulente,  665. 

Hémiplégies  cérébrales^  troubles  de  la  sensibilité, 
générale,  du  sens  musculaire,  etc.,  641. 

—  de  cause  corébralc,  étude  des  troubles  de  la  sen- 

sibilité générale,  du  sens  musculaire  et  stéréognos- 
tique,  138. 
Hémiplégique  (L'exagération  des  réflexes  et  la  con- 
tracture), 411. 

—  (Pigmentations  multiples  chez  un),  647. 
Hémiplégiques  (Atrophie  musculaire  et  douleura 

dcs),236. 
Hémispasme  glosso-Iabié,  formes   frustes,  287. 
Hépatique  (Insuffleance  et  névrite  périphérique), 

646. 
Hérédité  (De  l'antagonisme  entre  1')  névropathi- 

que  et  les  lésions  organiques  du  sys^me  nerveux 

chez  les  syphilitiques,  616. 

—  expérimentale,  612. 

—  tératoloçique,  12. 
Hérédo-ataxle  eérëbelletue,  866. 
Hérédo-syphilis,  tabès  dans  la  jeunesse,  696. 
Hermaphroditisme  psychique  ou  épilepsie,  317. 
Hétérotopie  littérale,  110. 

Hippocampe  (Lésions  de  la  circonvolution  de  1'), 

dégénérescences  secondaires,  665. 
Homme  momie.  Sclérodermie  généralisée  congé- 

niUle,  118. 
Hoquet  (Une  t^use  peu  fréquente  de),  198. 
Hydrocéphalie  et  rachitisme,  pression  du  crftne, 

69. 

—  hérédUaire,  394. 

—  interne,  étude  histologique,  271. 
Hydromyélie,  dédoublement  ile  la  moelle,  panaris 

analgésiques,  10. 
Hypoglosse  (Paralysie  der),67. 

50 
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HypnaBOgiqne  (Sur  l»  paramncBic),  67&. 

Hypnotiqne  (Suggc^ttion)  et  hystérie  Infantile,  610. 

Hypnotiques  (observations  personnelles  de  pbéno- 
menés),  648. 

Hypnotisme  et  suggestion  en  rapport  avec  la  mé- 
decine légale  et  les  maladies  mentales,  163,  6M. 

—  rQu'est-cc  que  T),  648. 

—  Tttlcnr  thérupcuti(|ue.  694. 
Hystérie  chez  les  jeunes  enfants,  US. 

—  chez  l'eufant,  28. 

—  chez  une  folie  morale,  649. 

—  (Chlorose  avec  goitre  fruste  et),  582. 
~  (Contribution  à  l-hlsioire  de  l*),  706. 

—  et  dôgt^nércsccnce,  389. 

—  et  grossesse,  24. 

—  et  névroses  spaMnodiqucs,  214. 

—  et  réflexe  pharyngé,  228. 

—  et  rêverie  pathologique,  311. 

—  infantile,  463. 

—  infantile  et  suggestion  hypnotique,  610. 

—  parasfphilititiue,  27. 

—  rapports  avec  la  grossesse,  230. 

—  tojrique  (Fièvre  typhoïde),  332. 

—  -  troubles  trophiques  dos  ongles,  120. 
Hystérique  (Aphasie),  347. 

—  (Appendicite  et  pérituuisme),  833,  234.  236,  310. 

—  (Des  échanges  respiratoires  dans  l'inanition),  618. 

—  difficulté  du  diagnostic  de  l'appendicite,  233. 

—  (Étude  du  sommeil),  41  H. 

—  (Folie),  rapport  médico-légal,  204. 

—  (Hémiplégie)  a  frigorc,  646. 

—  Juaqu'oii,  dans  l'état  ner>'eux,  peut  aller  la  prira- 

tion  des  aliments,  613. 

—  (Main  succulente  dans  l'hémiplégie),  629. 

—  (Mort  par  tétanisnieK  419. 

—  Paralysie  chez  l'enfant,  416. 

—  (Péritonlsme)  et  appendicite,  233,  236,  310. 

—  (Persistance  de  la  vision  binoculaire  dans  un  caa 

d'amblyoptc  monoculaire),  176. 

—  (Polyurie).  261. 

—  (Surdi-mutité),  646. 

—  (Tremblement)  chez  une  âllette,  464. 
Hystériques  (Contractures),  SOO. 

—  hémoptysie»  dans  les  traumatismea,  360. 

—  (Hoquet  et  éructations)  datant  de  dix  mois.  Fara- 

disation  tétanisante  prolongée.  Ouérlson,  676 . 

—  Phénomènes  oculaires  traités  par  la  suggestion, 

88. 

—  (Spasmes)  respiratoires,  aboiement  et  hoquet,  419. 
HystéroclASique  (Zone)  cardiaque,  817. 
Hystéro-traumatiqne  (Contracture)  des  masaë- 

ters,  6S7. 

—  (Contracture)  des  muscles  du  tronc,  460. 
Bystéro-traumatisme  chez  renfant,678. 

—  hémiplégie  droite  avec  atrophie  rapide,  27. 


Idée  fixe  suboonBciente,  Insomnie,  422. 

Idiotie  due  à  un  arrêt  (:e  développement  du  cerveau, 

60. 
~-  Talcoolisme  dans  réUologie,  146. 

—  méHingo-ene^tuditique^  183,  269. 

—  m^xadémateuse,  traitement  thyroïdien,  421. 

—  sclérose  cérébrale,  hémiplégie,  épilepsie,  856. 

—  spmpfomatique  d'atrophie  cérébrale,  pachyménin- 
Idiots  (Aphasie  chez  Us)  et  les  imbéciles,  673. 

gite,  kyste  de  la  dure-mère,  58. 

ImbécUUté  simulée,  207. 

Impulsions  et  obsessions,  477. 

Inanition   hvsttrique  (Des  échanges  respiratoires 
dans  1').  613. 

Infantilisme  et  mascnlinismr,  203. 

— -  niyxowiènjp,  crétinisme,  rapports,  234. 

Inlectieuses  (Maladies),  états  vésaniques    consé- 
cutif h  rhrz  l'eufant,  00. 
I  nfectiondc  l'aiiparell  broncho-pulmonaire,  rûle  du 
«yvtbme  nerveux,  10. 

—  pneumococciquey  ménlngisme,113. 

—  »trepto€occique  des  ménlnfçes  au  cours  de  l'érysl- 

pële  du  nonvoiu-né,  69. 
Infections,   chromatolyse  dea  cellnlea  nerveuses, 


Innervation  de  U  Tesaie.  458. 

—  de  la  vessie  (Du  rôle   da  ganglion    méaentrr  «• 

inférienr  dans  V)  et  des  monvcmeats  aaal . 
qnes  de  cette  dernière,  ZiS. 

—  du  sphincter  anf.  340. 

—  motrice  du  gros  Intestin,  678w 

—  réciproque  des  mosclee  anta«roi>l»tra.  601 . 
Insomcie  par  idée  fixe  aub^oonseiente,  433. 
Intellectuel  (AffaibllMement)  à    l'Age   de  pcbr  : 

316. 
Intellectuelle  (Sapériorit<f>   et    névropatbk-,  n^- 

porta.  93. 
InteUectuels  (Outres)  de  Flechsig  601. 

—  (Troubles)  dans  l'intoxication  par  le  suIIur  ue  oir- 

bono,  420. 
Intermédiaire  des  biologistes,  7 m. 
Intestin  ijrfle,  action  du  »ynipatlilqae,61l. 
Intoxication  addisonmi^mme  exp^mentale  Us.>  -> 

des  cellules  nerrcuses,  618. 

—  par  le  sulfure  de  carbone,  troubles  intelleci-j  • 

420. 

—  sulfocarhouée,  névrites,  1-40. 
Intozicationa,  lésions  de  la  cellule  nerreiUF.  :^? 

—  lésions  des  ceUules  mo:  rioes  de  la  mwrie.  6Cr. 
lodothyrlne  composant  essentiel  de  la  tàjr  J 

292. 
IrrésiatibiJité  (0bseBs:on8^  478. 
ISCbial^e,  traitement  per  la  flexion  fotcéeda  tr..- 

423. 


Jalousie  (Délire  de  la),  95. 


Kubisagari,  309. 
Kyste  des  méninges,  206. 
—  hydatique  du  cerveau,  58. 


Labyrinthe,  relations  avec  1a  zone  exciUble  Ja  '' 

veau,  40. 
Langage  (Indépendance  des  centres  corticaux  ' 

606. 

—  (pathologie  du),  15. 

Laiyngée  (Paralysie)  et  ophtalnaopléine  exu- 
relevant  d'une  névrite   péripbérîqQe  da»  •' 

tabès  au  débat,  611. 
Lathyrisme  en  Abyaainie,  656. 
Lenticulaire  (BamoUissemcnt  dn  segment  tat^ 

du  noyau)  gauche,  279. 
Lèpre  chez  un  Breton,  646 . 

—  maladie  de  Morvan,  syringomyéUe,  rappcrta.  *^ 

—  syringomyélle  et  mahidle  de    Monran,  mtc^ 

530. 

—  troubles  senaltlfs,  528. 

—  troubles  psychiques,  619. 

Leucémie,  foyers  de  dégénéraacenoe  dans  la  »-  » 
tance  blanche  de  la  moelle  4S7.  i 

Leucomyélite  aiçui  et  méningite  tQbeit.a.'^| 
spinale,  194.  ' 

T.imMiM  d*Odesaa  et  llmanothétaple,  S91 .  | 

Lipomatose  symétrique  chez  on  tabétiquc,  ^ 

Lipomes  eérébrauxt  105. 

—  sjfmétrtqueM,  névromes  pleziformes,  19. 
Utigiositéet  criminalité,  146. 
Little  (maladie  de),  328, 62t. 

—  autopsies,  678. 

—  deux  CM»  avec  autopsie,  66S. 
~  traitement  chlrurgiôu,  338. 

—  (Syndrome  de),  470,  472. 
Lobes /ron/atcx  (tumeurs  des),  607. 
Localisation  dea  (acuités  psyebiqnas  et  de»  ia 

pressions  sensorielles,  292. 

—  des  mouvements  choréiquee,  18. 
Localisatiolis  dans  le  ganglion    géntcnlé  «xkrti 

619. 

—  motrice*  dans  la  moelle  lombo-secrée,  608. 
Lombaire  (ponction),  dans  renoéitbalopathksKM 

nine,  867. 
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Lombaire  (ponction)»  sa  yaleur  dlagnoftiqne  et 

thérapeutique,  924,  2S5, 
LombroflO  (Un  prt^nrBeur  de\  203. 
Lymphadénome  des  m<<ningeB  rochldiennet,  90. 


Maçons,  polichinelle  et  l'Acroniégalie,  119. 
Main  raocnlente  dans  l'hëmiplcFffie,  665. 

—  dans  l'hémiplégie  hystérique,  629. 

—  dans  la  poliomyélite,  666. 

—  dans  la  syringomyélie,  622,  678. 

—  et  atrophie  musculaire  dans  la  syringomyélie,  967. 
Mal  perforant,  cure  radicale  par  l'élongation  des 

nerfs  plantaires,  818. 
Maladie  familiale    à  symptômes   oérébro-médnl- 

lalrçfl,   444. 
Malformattona  et  prédisposition  morbide,  18. 
Manie  <^raiir«,  dédoublement  de  la  conscience  d*ori« 

gine  alcoolique.  510. 
Marche  mormale  et  ptUhologiqiu^  614. 

—  son  influence  sur  les  processus   psychiques,  847. 
Marchl  (Contribution  à  la  méthode),  68. 
Médullaire  (Syphilis).  28. 

Médullaires    (Dégéndrations)    consécutives    à  la 
section  du  pédoncule  cérébelleux  postérieur,  369. 

—  (Dégénérations)  oonsécutiTes   aux   lésions  trans- 

verses, 860. 

—  (Lésions)  dans  le  tétanos  expérimental,  679. 

—  (Lésions)  dans  l'anémie  pernicieuse,  437. 

—  (Lésions)  des  faisceaux,  consécutives  aux  embolies 

aseptiques,  614. 

—  (Lésions)  provoquées  par  la  toxine  tétanique,  611. 

—  (Section  des  racines),  troubles  trophiques  consécu- 

tifs, 882. 
Mélalgie  parfsthésique  de  Bemhart-Roth,  417,  610. 

—  paresthéMiqw  et  tabès  dorsalis,  887. 
Mélancolie  et  folie  systématisée,  rapports,  24. 

—  (La),  710. 

—  (Processus  de  gnérison),  204. 
Mélancolique  (Délire),  616. 

—  (Œdème  des  mains  chez  un),  68. 
Mélancollquee  (Rythme  couplé  du  cœur  et  brady- 

cardie  chez  les)  626. 

—  traitement  par  le  repos  au  lit,  661. 
Mémoire  dans  la  folie  du  doute,  151. 
Ménière  (Vertige  de)  et  son  traitement,  650. 
Ménlnglsme,   dans    l'infection     pneumooooclque, 

113. 

—  et  méningites,  168. 

Méningite  cérébro-spinale  épizootique^  7. 

—  enJtpstée  bémorrbagique  traitée  par  la  crâniectomie, 

4fi5. 

—  localisée,  étiologle,  704. 

—  Cp*eudo-cantkaridienne)y  27. 
-~  séreuse^  118. 

—  séreuse  guérie  par  l'opération,  868. 

—  spinale^  369. 

—  tuberculeuse,  aphasie  sans  paralysie  des  membres, 

693. 

—  tuberculeuse,  coexistence  de  fièvre  typhoïde,  528. 

—  tuberculeuse  de  l'adulte,  18. 

—  tuberculeuse  de  l'enfant,  troubles  zespiratoires  et 

sécrëtoires,  641. 

—  tuberculeuse  et  adénopathle  tracbéo-broncbique, 

640. 

—  tuberculeuse,  la  ponction  lombaire,  614. 

—  tuberculeuse  spinale  et  leucomyélite  aiguS,  194. 
Méningites  et  méninglsme,  168. 
Méningo-encéphalite  chronique,  369. 

—  chronique.  Idiotie,  133. 
tféningo^ncéphalooèle  de  l'orbite  avec  oodn- 

afon  du  sac  distal,  675. 
Iféningo-myéllte,  cervicale   supérieure  (syphUis 
c<^rébro-spinale),  28. 

—  et  encéphalite  syphilitique,  108. 
kfénlngocèle  (I*seud<r)  traumatique,  604. 
tfenatruation  et  psychoses  chroniques,  rapports, 

26. 

IffentSkl    (Etat)    d'Hamlet;    contribution  au  dia- 
gnostic des  processus  psychiques,  676. 

tfentsile  (Confusion),  201. 

—  (DéMUlté)  et  tremblement,  867. 


Mentales  (Frontières  de  la  santé  et  des  maladies), 
29. 

—  (Maladies^  état  de  la  cellule  nerveuse,  868. 

—  (Maladies),  influence  des  somnambules  sur  lenr 

développement,  86. 

—  (Maladies),  les  auto-intoxications,  266. 

—  (Maladies),    traitement    par    l'hypnotisme,  563^ 

564. 

—  (Maladies),  traitement  par  le   repos  au  lit,  C2, 

839,  661,  666,  657. 
Mentaux  (8ymf>tftmes)  dans  la  chorée,  145. 
Mérictsme  avec  altérations  du  chimismo  gastrique, 

231. 
Migraine  et  psychose,  146. 

—  ophtalmique  périodique,  208. 

—  ophtalmoplégique,  266, 267. 
Migraineuse  (Psychose),  610. 
Mimiques  voulues,  483. 
Moelle,  abcès,  467. 

—  afTections  traumatiques   suivies  d'hématomyélie 

centrale  et  de  formations  cavitaires,  649. 

—  allongement  vrai  par  la  flexion  du  tronc,  applica- 

tion àl'aUxle,819.868. 

—  altérations  chez  les  carcinomateux,  252. 

—  altérations  dans  l'anémie  pernicieuse,  161. 

—  chez  les  chiens  à  qui  on  a  enlevé  les  gland ules 

parathyroldes,  109. 

—  chez  des  chiens  thyroldeotomisés,  109. 

—  compression,  abolition  des  réflexes,  412. 

—  compression,  état  des  réflexes,  74. 

—  (Contribution  à  l'étude  des  traumatismes  de  la), 

887. 
-^  dans  la  maladie  de  Paget,  663. 

—  dans  l'ostéite  déformante  do  Paget,  606. 

—  (Derezistcncedo  prolongements  protoplasmiques 

et  cylindraxiles  qui  s'entrecroisent  dans  la  com- 
missure de  la),  626. 

—  dégénératfon  descendante  des  cordons  postérieurs 

dans  la  région  lombo-sacrée,  251. 

—  dégénération  secondaire  des  cordons  postérieurs 

dans  la  région  lombo-sacrée,  9. 

—  dégénérations  consécutives  aux  lésions  de  laqnevs 

de  cheval,  77. 

—  dégénérations  consécutives  aux  lésions  tranverses 

860. 

—  dégénérations  secondaires,  74,  75. 

—  dégénérations  systématiques  primaire  et  secon- 

daire, 106. 
-"  dégénérescence  api^  la  section  des  racines  anté- 
rieures et  postérieures,  668. 

—  dégénérescences  secondaires,  506. 

—  développement  de  la  névroglie,  457. 

—  du  faisceau  ovale  dans  le  renflement  lombaire,  68. 
-*-  élongatlon  vraie  appliquée  an  traitement  de  l'a- 

taxle,  819,  868. 
--  et  bulbe,  maladies,  183. 

—  et  cerveau  d'un  amputé,  681. 

.—  et  cerveau,  lésions  dans  un  cas  de  démence,  395. 

—  et  cerveau,  voies  conductrices,  349. 

—  fibres  d'origine  intra-spinale  dans  les  racines  posté- 

rieures, 500. 
— '  foyers  de  dégénérescence  dans  la  leucémie,  161,487. 

—  les  cellules  motrices  dans  les  empoisonnements, 

667. 

—  lésions  dans  un  cas  d'amputation  congénitale  des 

doigts,  664. 

—  lésions  dans  nn  cas  de  diabète,  664. 

—  lésions  transverses,  état  des  réflexes,  116. 

—  lésions,  troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  et 

thermique,  139. 

—  lombo-sacrée,  localisations  motrices,  608. 

—  panaris  analgésiques,  hydromyélie,  dédoublement 

de  la  moelle,  10. 

—  particularités  des  cellules  nerveuses,  499. 

—  (sclérose  de  la)  et  polynévrite  dans  le  diabète,  646. 

—  sclérose  disséminée,  et  névrite  oonsécutive  k  la 

diphtérie,  195. 

—  tubercule  solitaire,  206. 

—  tuberculose  de  la  région  lombaire  supérieure,  606. 

—  (Tumeurs),  chirurgie,  clinique  et  anatomle  patho- 

logique, 8. 
Monoplégle  consécutive  h  un  traumatisme  crftnicn, 

112. 
Moratos  (Des  défectuosités),  816. 
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Morphine,  «m  Iocali»attoni  dAns  roreanUmc,  886. 
Morphinomanle,  plgmeDUtiou  bleue,  395. 
Mort  <VJ^r^i'<'«  procédé  Laborde,  149. 
Morton  (NéTrolgie  de),  680. 
Morvan  (Maladie  de)  avec  autopsie,  18L 

—  (Maladie  de),  lèpre,  syrlngoinyélie,  rapport!,  834, 

630. 
MotricoB   iLocalisatloQs)  dans   la    moelle  lombo- 

•acrée,  603. 
MolMces  (Troubles  des  fonctions)  consécutives  ans 

troubles  de  la  scnslbUité,  688. 
MoaToment  (Troubles  du),  participation  des  corps 

opto-striés,  17. 
Monyements  choréiqnes,  localisation,  18. 
Mnscle  grand  dentelé,  paralysie,  701. 
Mutisme  ches  Teufant  qui  entend,  421 . 
Myasthénie  et  pollencëphalomyéllte,  46,  46. 
Myéline,  développements  dans  les  nerfs  cérébraaz, 

308. 
Myélite  aiçuë,  408. 

—  ejpéHmentale  par  intoxication  tétanique,  666, 

—  (Lcuco-)  aiguë,  194. 

—  subaiguë  dono-lombairey  886. 

—  tfphilHique   aiguës  SS4. 

—  tpphJitique,  forme  pseudo-tabétlque,  474. 

—  traumatiquff  109. 
Myoclonie,  iSO. 

—  cas  familiaux,  381 . 

— /brillaire  et  respiraUon    myocloulque  chez  un 

dégénère,  130. 
—Jlbrillaire,  648. 

—  /ibrillaire  et  respiration  myoclonlqne,  368. 

—  guérie  par  Tarsenic,  291. 
Myopathie  primitive  progretsive,  809. 
Myopathiqne  (Pied  bot  acquis),  870. 
Myotonia  eongenita  et  paramyotonia,  88. 
Myzœdème  de  l'adulte,  647. 

—  guéri  par  la  thyro!dlue,  90. 

—  infantilisme,  crétluisme,  rapports,  884. 

N 

Nsevidaus  leurs  rapports  avec  les  tarrltolres  ner- 
veux, 703. 

—  systématisés  métamériques,  696. 

Nerf  cubital,  analgésie  dans  la  folie,  316. 

—  optique,  affections  familiales,  478. 

—  optique,   atropbie     à   la  suite  de  ehorlo-rétinlte, 

679. 

—  pneumo-gastrique,  ses  noyaux,  668. 

—  tous-orbilaire,  régénération,  381. 

—  vague,  ra  fonction  respiratoire,  838,  600. 
Nerfll  crânien*  dans  les  paralysies  cérébrales  infan- 
tiles, 253. 

—  e/-dn<«>iM,  développement  de  la  myéline,  808. 

—  crâniens,  paralysie  de  la  Xl^  paire,  608. 

—  erâniens,  terminaison  centrales  de  la  xi*  paird) 

467. 

—  dégénéreêcence  et  régénération,  881. 

—  du  cœur  et  hanche  thyroïde,  427. 

—  et  muscles,  valeur  des  réactions  électriques  anor- 

males, 691. 

—  état  d'activité,  208. 

•—  leur  prétendue  influence  trophlqne,  346. 

—  fiénîpAériftt^f,  dégénérescence  rétrograde,  671. 

—  périphériques  (Exttation  des),  altérations  conséou- 

tlves  des  cellules  des  ganglions,  309. 
~  sensUif»,  action  sur  la  respiration,  838. 

—  vague»,  action  sur  la  respiration,  838,  600. 
Nerrense     (Cellule),     altérations     cadavériques 

(Nlssl),  486. 

—  (Cellule),  anatomle  fine,  494,  636. 

—  (Cellule)    dans   quelques     maladies    mentales, 

868. 

—  (Cellule),  hlsto-pathologle,  638, 626,  637. 

—  (Cellule),  lésions  expérimentales,  589. 

—  (Cellule),  lésions  secondaires  et  primitives,  183. 

—  (Celulo),morpbologic  des  parties  constltnantes,103. 

—  (Cellule),  pathologie,  690. 

—  (Cellule),  pouvoir  proliférant,  103. 

—  (Cellule),  réseau  du  protoplasma,  108. 

—  (Cellule),  structure,  et  lésions  produites   par  les 

intoxications,  358. 


Nerrense  (Excitabilité)  dans  l'urémie,  61. 

—  (Structure  de  la  fibre),  formol-méthylène,  488. 
Nerv^enses  (AlTections)  héréditaires,  868. 

—  (Affections),  leçons  de  clinique,  850. 

—  (Cellules),  absence  de  lésions  dans  on  cas  de  pti»- 

lysie  alcoolique,  654. 

—  (Cellules),  altérations  dans  la  rage,  486. 

—  (Cellules),  altérations  dans  la  névrite  périphériqw, 

469. 

—  (Cellules),  altérations  dans  le  téUnos.  857. 

—  (Cellules),  chromatolyse  dans  les  infections,  6.5. 

—  (Cellules)  dans  l'asphyxie  lente,  604. 

—  (Cellules)  dans  la  peste,  468. 

—  fCellules)  daus  le  téUnos  expérimental,  67». 

—  (Cellules)  dans  les  empoisonnements,  667. 

—  (Cellules)  d'une  forme  parUcallèi«  dans  le  eerre. 

let,  303. 

—  (Cellules)  de  la  moelle,  particularités,  499. 

—  (Cellules)  des  olives  inférieures,  670. 

—  (Cellules),  Influence  de  h»  dégénératioD  ascendante, 

346.  ^^ 

—  (Fibres),  distribution  dans  le  corps  ciliaire,  4OT. 

—  (Influence  des  lésions)  sur  le  développement  M 

os,  656. 

—  (Maladies)  en  Abysslnle,  4M. 

—  (Maladies),  influence  des  somnambules  sw  leor 

développement,  26. 

—  (Terminaisons)  dans  les  glandes  saliTSIres  et  «tans 

la  joue.  680.  ^     , 

—  (Terminaisons)  périphériques,  étranglement  pns 

terminal,  89,  881.  ,  ^   __. 

Nervenx  (Accidents)  précoces  dans  le  mal  de  R«, 
183. 

—  (Action  du  chloroforme  sur  les  gangllons)dn  owr, 

469. 

—  centrai  (Maladies  du  système),  aouvcUet  méthoda 

de  traitement,  617. 

—  (Chirurgie  des  centres).  862.  ^ 

—  Compression  des  cordons)  par  du  tissu  fibreux.»- 

—  (Éléments),  altération  dans  rempoisonnemcnt  psr 

Tarsenlc  et  le  plomb,  260. 

—  (ÉlémenU),  anatomle  pathologique  dans  l  urémie 

expérimentale,  105. 

—  (Le  siècle)  à  la  lumière  de  la.  critique, 338. 

—  (Maladies  du  système),  les  troubles  de  la  menr 

truation,  646.  ^. 

—  (Organes)  terminaux  dans  Icconnectif  souKUtâoc, 

347. 

—  (Pathogénie  do  l'épuliement),  177. 

—  (Phénomènes  vasculalres  d'ordre),  638. 

—  (Protoplasme),  structure,  190, 690.  ^ 

—  (Système),  action  des  toxines  diphtéritiqoc»,  4»- 

—  (Système),  altérations  au  cours  des  infection».  «"»• 

—  (Système),  anatomle,  93.  .. 

—  (Sysième),  applications  de  la  radiographie,  »i- 

—  (Système)  central,  histoire  de  l'*»y»tologlc,  «*• 

—  (Système),  circulation  normale  et  pathologtqw' 

683. 

—  (Système)  des  dendrocèles,  670. 

—  (Système),  déterminations  du  paludisme,  leï- 

—  (Système),  influence  du  Ubac  sur  ses  sMlsdlc»,  i*  • 

—  (Système),  leçons  sur  les  maladies,  490. 

—  (Système),  lésions  dans  l'urémie,  654. 

—  (Système),  lésions,  état  des  musdcs  stri»,  i**- 

—  (Système),  lymphatiques,  108. 

—  (Système).  Rigidité  et  contracture  dans  le»  àa^r 

tiens  organiques,  668.  .^^ 

—  (Système),  son  influence  sur  les  effets  de  1  injwwv» 

de  sérum,  149.  ^  ,.  ^^^n 

—  (Système),  son  rôle  dans  l'infection  delspP»^ 

broncho-pulmonaire,  10. 

—  {Système),  ses  fonctions,  380. 

—  (Traumatisme),  anatomle  pathologique,  62»- 
Nenrasthénie  et  chloro-dyspepeie,  89. 

—  et  paralysie  générale,  868. 

—  et  paresse,  91. 

-'  psychoses  et  dégénéiesoence,  relations,  »w. 

—  réflexe  crémastérien,  613. 
Nenrasthéniqne  (Hygiène  du),  637.  . 
Neoroflbromatoae  avec  lésions  intestin  9i»i  «" 

—  centrale,  466. 

—  généralisée,  83,  66,  683. 

—  généralisée,  quatre  cas,  186. 
Nenrologie  tMrurgicàU  (loyaux  de),  361' 
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Henro-mnMiilalre  (Fosean),  pathologie,  507. 
Nenrones,  doctrines  contemporaines,  40S. 

—  (Théorie  den),  346. 

—  (Th<$orie  des)  en  rapport  aTto  l'explication  des  faits 

psyohiqnes,  405. 
HetiropatholoKlqnes  (études),  49. 
Névralgie  /œiale,  traitement  ehimrglcal,  338. 

—  métatarsienne  antérieure^  680. 
KévTolgrleB  des  os  et  ostéites  névraliriqncs,  365. 

—  périphériques^  un  nonveau  traitement,  6 17. 
NénralglqneB   (Cataphoièse  au  chlorure  de  zinc 

dans  les  affections),  677. 
Névraze,  traité  des  connexions  Intimes,  849. 
Névrite  ascendante,  409. 

—  du  plexus  brachial,  841. 

—  des  nerfs  crilnlens,  hémiatrophie  de  la    langue, 

209. 

—  interstitielle  hypcrtrophfque  progreMlrc  de  l'en- 

fance, 543. 

—  mereurielle  convéentiTe  au  traitement  héroïque 
d'une  syphilis  cérébrale,  S8l. 

—  périphérique  h,  marche   rapide  dan»  un  tabès  au 

début  (Ophtalmoplégie  et  paralysie  laryngée  re- 
levant d'une),6l1. 

—  périphérique,   altérations  des  cellules  nerveuses, 

469. 
-—  périphérique,  dan*  l'insuffisance  hépatique,  648. 

—  périphérique  ot  lésions  vascnlaires,  343. 
--(Sclérose  disséminée  de  la  moelle  et),  consécutive 

à  la  diphtérie.  195. 

—  sfstématisée  motrice  avec  anasarque,  447. 
Névrites  dans  l'intoxication  snlfocarbonée,  140. 
Névroglie,  son  développement  dans    la    moelle, 

457. 
NévTOmatoee  çfénéralisé^,  683. 
Névromes  généralisés,  polyorchidie,  150. 

—  pleriformes  du  cair  chevelu,    lipomes  symétri- 

ques, 18. 

Névropatbie  et  supériorité  Intellectuelle,  rap- 
ports, 93. 

Névropathlqtie  (De  rautagonltme  entre  l'hérédité) 
et  les  lésions  organiques  du  système  nerveux 
chez  les  syphilitiques,  616. 

—  (OSdème)  éléphantiasique,  171 . 
Névrose  du  grand  sympathique,  174. 

—  traumatique,  389. 

^-  traumatique  (Tseudo-)  an  point  de  vue  médlco- 

léTal.  54. 
NéTTOSes  consécutives  k  un  cyclone,  388. 
--  variations  de  forme  du  cœur,  476. 

—  d'origine  météorologique,  230. 

—  rapport  avec  la  grossesse,  230. 

—  spasmodiques,  S14. 

—  spasmodiques^  traitement,  333. 
Nonvean-né,  psychologie ,  104. 

Noyan  lenticulaire  (RamollisMment  du  segment 
Interne  du),  379. 

Noyaux  cris  de  l'hémisphère,  tubercule  volumi- 
neux, 379. 


Obsession,  437. 

—  (ËtaU  psychiques d').  123. 

—  phrénolepsie,  snanka.<me,  137. 
Obsessions  morbides,  366. 

—  sémélologie,  477,  478. 

—  phénomènes  psychiques  avec  irrésistibllité,  478. 

—  formes  particulières,  478,  479. 
Oculaire  (Paralysie  nucléaire  chronique),  8. 
Oculaires  (Explication  des  lésions  intra-)  dans  les 

tnmeurs  cérébrales,  659. 

—  (Paralysie  conjuguée  des  mouvements)  de  latéra- 

lité, 114. 

—  (Phénoniènes  hystériques)  traités  par  la  sugges- 

tion, BU. 

—  (Troubles)  dans  la  sclérose  en  plaques,  670,  671. 
Odorat  (Troubles  de  î'),  3:>7. 

Œdème  dans  la  maladie  de  Graves.  173. 

—  dos  mains  chez  un  mélancolique,  55. 

—  m  vr apathique  él(-pbantin»iqur,  174. 
Œdèmes  nérropathiques,  main  enccnlentc  dans  Thé- 
mi  plégie  hystérique,  539. 


Œil  et  oreille,  relations  entre  leurs  maladies,  197. 

—  paralysie  congénitale  donble  de  tous  les  mnsolefl 

intrinsèques,  167. 
Olives  inférieures,  céllnles,  670. 
Ongles,  troubles  trophlques  dans  l'hystérie  et  la 

maladie  de  Raynaud,  130. 
Ophtalmie  spmpathique,  traitement  par  l'extrait  de 

corps  ciliairc  de  bcenf,  370. 
Ophtalmies  d'origine  microbienne,  79. 
Ophtalmoplégrie  chronique  progressive  et  paralysie 

général  ,698. 

—  et  paralysie  laryngée  par  névrite  chez  un  tabé- 

tlque,  611. 

—  extérieure  congénitale  et  héréditaire,  188. 

—  externe  bQatérale   compliquée   d'une  hémiplégie 

droite,  47. 
Optiqne  (Neri),  atrophie  dans  le  diabète,  48. 

—  (Xerf  ),  terminaison  centrale  chez  les  Téléostécns, 

38. 

—  (Tubercule),  influence  sur  la  température  du  corps, 

694. 

Optiques  (Entrecroisement  des  neris),  61. 

Opto«8tzlé8  (De  la  participation  des  corps)  aux  trou- 
bles du  mouvement,  spécialement  dans  la  chorée, 
17. 

Orbltaire  'Cécité  par  contusion  du  nerf  sus-)  sans 
lésion  oph'almoscopique,  166. 

Oreille  ctwil,  relations  entre  Icnra  maladies,  197. 

Os,  influence  de  la  thyroïde  sur  leur  développe- 
ment, 467. 

—  (Influence  des  lésions  nerveuses  sur  le  développe- 

ment des),  655 . 

—  névralgies,  et  ostéites  névralgiques,  865. 
Ostéite  déformante  de  Paget,  lésions  de  la  moelle, 

506,  653. 
Ostéites  névralgiques,  365. 
Ostéo-arthropathies  hppertropMques.  Tabès  ou 

synngomyélie,  446. 
Otohématome  des  aliénés,  893. 
Onle,  centres  corticanx  chez  le  chien,  467 . 
Ovurienne  (Substances)  dans    le    traitement  des 

troubles 'menstruels,  870. 


Paffet  (Maladie  de),  lésions  de  la  moelle,  658 . 

—  (Ostéite  déformante  de),  interprétation  des  lésions 

delà  moelle,  506. 
Paludisme  (Les  déterminations  du)  sur  le'système 
nerveux,  168. 

—  ses  troubles  psychiques,  455 . 

Panaris  analgésiques,  hydroroyéiie  et  dédoublement 

de  la  moelle,  10. 
Paplllo«réf<n<l«  dans  la  chlorose,  580. 
Paralirsies  (groupes  musculaires)  dans   Phémiplé- 

gie  cérébrale,  470. 
Paralysie  agitante,  637. 

—  ascendante  aiguë,  862. 

—  ascendante  aiguë  an  cours  du  traitement  antirabi  • 

que,  371,  373. 

—  associée  des  mouvements  de  la  tfte  et  des  yeux, 

543. 

—  bulbaire  oithénique,  45,  45, 166,  383,  487. 

—  bulbaire  tuthénique,  avec  autopsie,  249. 

—  bulbaire   asthéniqué  descendan'e,  avec    autopsie, 

836. 

—  cérébrale  infantile,  313. 

—  congénitale,  double  de  tous  les  muscles  extrinsè- 

ques de  l'oeil,  167. 

—  congénitale  du  droit  externe  de  l'œil  gauche,  383 . 

—  conjuguée  des  mouvements  oculaires  de  latéralité 

114. 

—  de  l'hypoglosse,  57. 

—  de  la  cinquième  paire,  47 . 

—  de  la  ZP  paire,  608. 

—  des  tambours,  49. 

—  du  muscle  grand  dentelé,  701 . 

—  du  nerf  radial  pendant  la  naroose  opératoire,  50. 

—  et  atrophie  musculaire  consécutive  à  des  injec- 

tions de  cultures  stérilisées  de  pneumocoques 
613. 
~  faciale  datant  de  la  première  enfance,  83. 

—  faciale  et   povlt  lent  permanent,  30. 
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Ttûmljàie /aeiale  gauche  ooniécmtiTe  à  im  ramoUia- 
semeiit  du  centre  ovale  droit,  574. 

—  fadait^  symptoinatologie,  tf07. 

—  h$»tértqu«  chex  l'eniant,  4A5. 

—  it^anlUe,  anatomie  pathologique,  160. 

—  in^fantUe  à  une  période  aiguë,  170. 

—  ii\fantilf,tT^yi^\nx  de  la  tuberculose,  «64. 

—  iifantiU  (8yi»lillidcs  ulccreuHcs,  ayant  reapoottf  le 

membre  atrophie),  S05  ;  traitement,  416. 

—  larftufét  dutbionentérlque,  3S6. 

—  larfngéê  et  ophtaluxoplégie  externe  toUUe  relerant 

d'une  mjvrite  périphérique  à  marche  rapide  chez 
an  malade  atteint  de  tabea  au  début,  611. 

—  oeulairt  nucléaire  chronique,  8. 

—  par  inaction,  546. 

—  partielle  cougéniUle  du  /aeial^  485 . 

—  partielle  du  nerf  euHtal  gauche  cbei  an  litho- 

graphe, 50. 

—  pieudvbyUbaire  dana  Tcniance,  104. 

—  pteudo-hfpertrophique     «Tec     participation     det 

muscles  de  la  face,  456. 

—  spasiique  et    allectious    nervenaes    héréiitairet, 

S53. 

—  taturnine^  pathogéuie,  808. 

—  tpinale  de  l'enfance^  diagnostic  et  traitement  par 

rélectriclté,  415. 

—  ipinale  et  cérébrale  infantile  k  forme  épldémiqae, 

041. 
■^  ipinale  sfphilUique  A'Krh,  671. 

—  totale  du  récurrent,  68. 

Paralysies  arsenicale»  et  troubles  senaitlvo-moteun 
consécutifs  à  l'empoisonnement  arsenical,  116, 

—  ascendantet  aiçuës,  78. 

—  eéribralet  infantile»,  les  nerfs  cr&niens,  262. 

—  pneumoniques  de  l'enfant,  838. 

—  réeurrentielles,tOS. 

—  radiulaites  aensiUTes  Aaplexut  braehialy  62. 

—  ^Humodiques  de  l'enfance^  42* 
Paralysie  générale,  6i4. 

—  au  début,  signes  oculaires,  314. 

"  avec  gommes  multiples  microscopiques  des  vais- 
seaux (le  la  pie-mbrc,  78. 

—  chez  l'enfant,  595. 

—  chez  la  femme,  658. 

—  clinique  et  histologie,  122. 

—  d'origine  diabétique,  26 1. 

—  diagnostic,  450. 

—  et  ophtalmoplégic  chronique  progrcsalvc,  669. 

—  et  neurasthénie,  268 . 

—  et  syphilis,  466. 

—  étlologie,  818. 

—  les  amyotrophles,  702. 

—  les  hématomes,  814. 

—  pathogénie,  661. 

—  phénomènes  en  foyer,  662. 

—  jjeriode  terminale,  420. 

—  (I»rurit  tiymptôme  de  la),  674. 

—  symptômes  prudromiqucs  à  longue  portée,  560. 
Paralytiques  (Troubles  mentaux)  dans  le  diabète, 

264. 
Paralytique  général  guéri,  705. 
Pa  ralytiqnes  généranx,atuques  aploplectif  ormea, 

64. 

—  (La  mort  chez  les),  420. 
Paramnésie  hfpnagogique^  676. 
Paramyoclonus  multiplex,  suite  de  traumatisme, 

681. 
Paranoïa,  anatomie  pathologique  d'un  cas  aigu,  122 

—  d'évolution,  891. 

—  inventoria,  126. 

—  et  surdité  verJjale,  41. 

Paraplégie  au  cours  du    traitement   antirabique, 
878. 

—  proçrfstire  (Rachitisme  familial  avec),  681. 

—  tpatmfHlique  Infantile,  255,  413. 

—  tpatmwli'iue  familiale,  44,  81,  118. 
Parasyphilitiqnes  (AHections),  615. 
Parathyroïdes  (L'iode  dans  les  gIauduIes),65S. 
Paresthésie  de  Bernhardt,  417,  887,  610. 
Parklnson  (Maladie  de),  627. 

—  sécrétion  urlnalre,  63. 

Parole  (Fréquence  des  troubles  de  la)  dans  les  lé- 
sions de  rhémie>pbère  droit),  236. 

—  troiibU'it  coiJwScutifs  à  rnnémtc,  80. 


Peotoranz,  abaenoe  eongénlUle,  140. 
Pédoncule,  faisceau  externe,  193. 

—  cér^elleux  postérieor  (Dëgénérmtions  médnllaiT» 

oonsécutivea  à  la  eecUon  du),  868. 

—  eér&ellettx  supérieur,  dégénération  ■aeoodaSre,  76. 
Pellagre  en  Portugal,  81. 

Pellagreux  aliénéa,  toxicité  du  sac  gaatriqac,  144. 
Perception  de  la  direcUon  des  sons,  671. 
Périméningite  spinale  primltiva  suppurée,  359. 
Péritonisme  hfttérique  et  appendicite,  ZSê. 
Persécutée  anto-aocusatoura,  890. 

—  persécuteurs,  délire  de  revendication,  706. 
Peste,  467,  468. 

—  altérations  des  cellules  nerveoaea,  468. 
Peur  oMdante  de  rougir,  318. 

Pied  bot  etequii  myopathique,  270. 

—  conffénital,  étiologle  et  pathogénie,  416. 
Pieds  bots,  pathogénie  et  traitement,  66« 

—  partU  f tiques^  indltmentt  148. 

Pied  succulent  dans  la  svringomyëUe,  622. 
Phobie  de  la  rongeur,  313,  289,  888. 
Phrénolepsie,  126. 
Pigmentation  bleue  chez  une  morphinomaae    né- 

yropathe  et  syphilitique,  386. 
Pigmentations  multiples  chez  un  hémlpléglqua, 

647. 
Plexus  brachial  (N«vrite  du),  341. 

—  paralysies  radiculaires  senaitives,  68. 
Plexus  coBliaque,  fonctions,  602. 
Pneumocoques  (Paralysie  et  atrophie  mvacalaire 

consécutives  à  des  Injections  de  cultures  stérili- 
sées de).  612. 

Pneumogastrique,  noyaux  moscalo-strlëa  etmiis- 
culo-lisses,  662. 

Pneumoniques  (Paralysies)  de  reniant,  33S. 

Polarisation  dynamique,  573. 

Poliencéphalomyélite  et  myasthénie,  45,  46. 

—  Polynévrite  puerpéfale,  362. 
Poliomyélite  aiçta  chez  un  médecin,  415. 

—  chronique  avec    participation   des  imclu^  poeté- 

rleurea  et  des  cordons  de  Burdach,  605. 

—  chronique,  main  succulente,  666. 
PolydactyUe,  651. 
Polynévrite  aiguë  puerpérale,  388. 

—  dans  la  dysenterie,  646. 

—  dans  le  tabès,  611. 

—  diffuse  dans  la  période  secondaire  de  U  syphilis. 

28. 

—  et  maladie  de  Thomeen,  86. 

—  et  sclérose  de  la  moelle  dans  le  diabète,  646. 

—  puerpérale  et  poliencéphalomyélite,  862. 

—  troubles  psychiques,  618. 
Polynévritique  (Psychose),  formes,  609. 
Polyurie  nerveuse  et  polynrlc  hystérique,  261. 
Ponction  du  canal  rachidien,  valeur  diagnoatlqne, 

269. 

—  lombaire  dans  l'encéphalopathie  saturnine,  367. 

—  lombaire  dans  la  méningite  tuberculeuse,  614. 

—  lotnbo-sacrée,  318. 

Pont  de  Varole,  lésions  circonscrites,  dégénère*- 

cences  secondaires,  211. 
Pott  (Mal  de),  accidents  nerveux  précoces,  18i. 

—  (Description  et  avantages  de  la  position  <  tète  en 

bas  »  dans  le  redressement),  677. 

—  (Soudure  spontanée  des  lames   vertébrales  dans 

le),  61. 

—  traitement  par  le  redressement  de  la  gibbosité,  318, 

820. 

—  troubles  nerveux  précoces,  259. 
Pottique  (Anesthésie)  oscillante,  84. 

—  (Apophysalgie),  446. 

Pottiques  (Kéductiou  des  gtlbbosités;,  339. 
Pouls  dnus  les  psychoses  alguëa,  i07. 
Pouls  lent  chez  une  aliénée,  26. 
— •  permanent,  paralysie  faciale,  20. 
Priapisme  nocturne  chronique,  618. 
Protoplasma  nerveux,  structure,  190,  690. 
Prurit,  symptGme  de  la  paralysie  générale,  674. 
Psammome  de  l'arachuoMe  de  la  moelle,  68w 
Psoriasis,  traitement  par  l'électricité  statique,  709. 
Psychiatrie  (Fascicule  Jubilaire  de  la  Société  néer* 

landaise  de),  238. 
Psychique  (Activité),  effets  de  la  sappreaslon  des 

sensations,  672. 
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Psychique  (Cdcttc),  apmxie  sans  ftphaalo,  441. 

—  (Cëclté)  dea  choaen,  861. 

—  (L'état)  précédant  le  tniclde.  817. 
Psyohlqnes  (Contribution  au  diagnostic  des  prooos- 

8U8  ;  état  mental  d'HamIet,  676. 

—  (Localisation  des  facultés  et  dos  impressions  scn- 

sorielles,  293. 

—  (Rapidité  des  proeessus),  Influence  de  la  marche, 

347. 
~  (Troubles)  dans  la  lëpre,  519. 

—  (  Troubles J  dans  la  polynévrite,  018. 

—  (Troubles)  du  paludisme,  455. 
Pyschologie  (Les  limites  de  la),  883. 
PByohopathies  primititt»,  démences  eontécutittt, 

144. 
Psychose  eoméeutioe  à  l'influenza  chez  un  enfant 
du  premier  flge.  143. 

—  hallucinatoire  périodique,  134. 

—  (Migraine  et),  146. 

—  migraineuse,  610. 

—  polfnéoritique»,  formes,  509. 
Psychoses  oi^n***,  pouls,  206. 

—  chroniques  et  menstruation,  rapports,  86. 

—  dégénérescence  mentale  et  neurasthénie,  rapports, 

562. 

—  et  affections  neryenses,  350. 

—  et  rêves,  561. 

—  fébriles,  390. 

Ptosis  congénital  bilatéral,  489. 

Puberté  (Allalblissemeut   intellectuel  h  TAgo  de), 

316. 
PaplUalre  (Réiteze),  trajet  des  fibres,  101. 
Pupille,  réaction  paradoxale,  548. 
Pyramidales  (Marche  de  la  dégénérescence  de^ 

▼oies),  643. 
Pyramides  sectionnées  chez  le  chien,  3U4. 


Qnadrijiimeanx  (Sarcome  des  corps),  6. 
Qaeue  de  cheval  (Lésions)  dégénérations  médul- 
laires consécutives,  77. 


Rachldionnes  (Lymphadénome  des  méxix(}ëh),  90. 
Rachls  (Chirurgie  du),  160. 

—  (Manifestations  tardives  des  fracture»  du),  258. 
Rachitisme /ami7fa/  avec    paraplégie  progressive, 

581. 

Racine  (Excitation  électrique  de  la  première)  dor- 
sale chez  l'homme,  40. 

Racines  antérieures  et  postérieures  (Section  des), 
dtçénéreseenees  dans  la  moelle,  668. 

—  cervicales  et  dorsales,  recherches  au  iwint  de  vue 

du  torticolU,  ôOl. 

—  postérieures,  fibres  d'origine  intra-spinale,  606. 

—  postérieures  »7}e'(/ii22a<rr« (section),  troubles  trophi- 

ques  Consécutifs,  382 

Radio grraphie,  applications  à  la  chirurgie  du  sys- 
tème nerveux,  281. 

Rage,  altérations  des  cellules  nervensscs,  486. 

Ramollissement  cérébral  ischémique,  histogenèse, 
608. 

—  du  Centre  ovale  droit,  paralysie   faciale   gauche, 

674. 
Ramon  y  Cajal  et  la  théorie  des  neurone»,  405. 
Raynaud  (Maladie  de),  309. 

—  troubles  trophiques  des  ongles,  120. 
Réaction  faradoxale  de  la  pupille,  643. 
Récurrent,  paralysie,  68. 
Récarrentielles  (Paralysies),  308. 
Réflexe  erémastérim  dans  la  neurasthénie,  612. 

—  (Fonction)  du  ganglion  roésentérlque  inférieur, 
679. 

—  (Influence)  des  troubles  d'origine  péritonéale,  652. 

—  pharyngé  et  hystérie.  228. 

—.  pharpnçé  (Fréquence  des  troubles  du) dans  les  K- 
slons  de  l'hémisphère  droit),  235. 

—  pupillaires,tTaif:t  des  fibres,  101. 

Réflexes  abolis  dans  un  cas  de  compression  de  la 
moelle,  412. 


Réflexes  cataleptoides  chez  le  singe,  502. 

—  cutanés  au  début  du  tabès,  680. 

—  dans  la  compression  de  la  moelle,  74. 

—  dans  les  lésions  transverses  de  la  moelle,  116. 

—  et  elonus  chez  les  athéromateux,  807. 

—  leur  exagération  chez  le  spasmodique  et  l'hénii- 

pldgique,  411. 

—  leur  mécanisme,  compression  de  la  moelle  avec 

abolition  des  réflexes,  4 1 2. 
-~  (Mécanisme  des  mouvements),  587. 

—  valeur  pathogénique  et  séméiologique,  559. 
Reil  {Ruban  de),  dégénération  secondaire,  76. 
Reins*  influence  du  vague,  104. 

Repos  au  lit,  traitement  de  raliénatlon,  3,  319, 
661.  666.  667. 

Représentations  (Dissociation  morbide  des),  707. 

Respiration,  action  des  nerfs  sensitfs  à  l'état  nor- 
mal et  après  la  section  des  vagues,  828. 

—  (Influence  de  l'écorce  et  des  ganglions  sons-cortl- 

cauz  sur  la),  667. 
Respiratoire  (Fonction)  du  yagne,  600. 
Respiratoires  (Des  échanges)    dans  rinsnltloD 

hystérique,  613. 
Responsabilité  dans  les  crimes,  898. 
RétLiCf  altérations  dan»  l'éclampsie,  696. 

—  dégénérescence  produite  par  des  éclata  de  fer,  49. 

—  deux  affections  raras,  rétinUe  proliférante,  clrcinéc, 

48. 

—  embolie  de  l'artère  centrale,  fonction  rétablie,  49. 

—  nouvelles  Idées  sur  ses  fonctions,  247 . 
Rétinite  albuminurique  après  l'aocoucbement,  pny 

nnstic,  167. 

Rétrograde  (Dégénérescence)  des  nerfs  périphéri- 
ques, 671 . 

Rêverie  pathologique  et  hjrstérie,  811 . 

Rigidité  musculaire  et  contracture  dans  les  affec- 
tions organiques  du  système  nerveux,  668. 

—  ^[Msmodique  des  membres  inférieurs,  838. 

—  spasmodique  it^fantile,  deux  cas  avec  autopsie,  678. 

—  spinale  spa4modique,2B2» 
Rœntgen,  applications  médicales,  661. 
Rongenr  de  la/ac«,  trouble  nerveux,  288,  339 . 
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SaUcylate  de  sonde,  effets  toxiques,  369. 
Salivaires  (AltératlunA  des  glandes)  dans  la  sla- 
lorrhée  des  tabctlqucs,  662 . 

—  (Terminaisons  nerveuses  dans  les  glandes),  680. 
Sarcome  delà  dure-mère, 67. 

—  des  corps  qtiadrijumeaux  etde  la  couche  optique,  6. 
Saturnine  (Encéphalopathle),  {•onction   lombaire 

367. 

—  (Paralysie), pathogénic,  808. 

—  (Tabès  et  intoxication)  chronique,  538. 
Satyriasis  récurrent  chez  un  alcoolique  et  hysté- 
rie chez  une  folle  morale,  649. 

Sdatique  double,  337. 

—  rebelle,  traitement  par  le  hersage,  424. 

—  traitement  par  la  flexion  forcée  du  tn.<nc,  426. 
Sdérodermie,  33,  365. 

—  en  plaques  avec  atrophie  musculaire  progressive 

647. 

—  en  plaques  et  en  bandes,  38. 

—  généralisée  congénitale,  118. 

—  linéaire.  29. 

->  systématisée,  29 . 

—  trophisme  cutané,  23. 

Sdérodermique  (Pathogénie  du  processus),  865. 
Sclérose  cérébro-médullaire  disséminée  syphilitique, 

356. 

—  cérébro-spinale  disséminée  syphilitique,  76. 

—  diffuse  pseudo-gystématisée  do    la  moelle    avec 

polynévrite  dans  un  cas  de  diabète  sucré,  646. 

—  disséminée  algue  de  la  moelle  et  névrite  consécu- 

tive à  la  diphU^ric.  196. 

—  en  plaques,  B Ai. 

—  en  plaques  à  début  a|>o pi ecti forme,  642. 

—  en  plaquas  et  Ic^slons   névroglitiucs.  rôle  des  vais- 

seaux, 313. 

—  enplaqws  et  syphilis,  ^41. 

—  en  plaque*^  lnïi>ortanco  de  rexanien  ophtalmosco- 

piquc,  071. 
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TABLE   ALPHABETIQUE    DES    MATIÈEES   ANALYSEES 


SolérOM  ^n  ptaifufty  les  troubles  orulAires,  670,*671. 
ScléroM  latérale  amyotrophlque,  386 . 

—  à  ddbiit  biilbatre,  307.  645. 

—  klB  nulte  d'un  foup,  61. 

—  multiple,  patholoffic,  044. 

BcoUOM  dorsale  priniiUre  des  S'iolesccnta  (Rapports 

de  la  station  banchëe avec),  449. 
Sens  muiculairf  et  sens  des  attUudrê,  167. 
BenSAtion  doulourrui^,  102. 
Sensatlone  (SnpprcHsU>ndes),  ses  effets  sur  l'aci- 

Tit<J  jjsychlque,  672. 
Sensibilité  ^/T/riyiK*  de  la  peau,  top^trraphic,  604 . 
^-  générale  i\^s  criniinolo  et  (les  prostituées.  676. 

—  sens  uiusriilalre,  sons  f^t^réognoRtlque,  troubles 

dans  les  bémipU'Kic*  c<5robrales,  541. 

—  (TroubK'S  des  fonctions  nîotrices  con»<«utlvc3  aux 

troubles  de  la),  588. 
Seneitifti   (Troublm),  leur  utilisation  au  point. do 

Tuo  dlairnostlque,  224. 
SenaoriolleB  (Localisation  des  facultés  psychiques 

et  dcM  Impressions),  293. 
Bemiels  (rapports  contre  nature),  bermaphrodttls- 

me  psychique  ou  <^pilepsie.  307. 
Bhakeepeore  psychopathe  sexuel,  26S. 

—  et  la  science  moderne,  875. 
Bonanambnlee  extralucides,  leur  Inflnence  sur  le 

développement  des  maladies   uerveutics  et  nien- 

toles,  26. 
Sonmamboliqne  (L'influenoe),  le  besoin  de  direc- 

tion,  312. 
Somnambniiune  spontané,  vols,  117. 
Sona  perceptibles,  limite  intérieure,  572. 

—  perception  de  leur  direction,  671. 
Soards-mnets  aliénés,  hallucination»  sensorielles. 

126. 
Spasmes  rf.*piraloirf»y  aboiement  et  hoquet  hyst^S- 

riqnes,  410. 
Sphincter  »N<    ioncr^'atioD,  340. 
Spinale   (^(^'"ii^Rît^  tub<.'roulcu8e)  et  leucomyéllte 

algnë,  194. 

—  (Paralysie)  syphilitique  d'Erb,  671. 

—  (Pérlmt'ninijite)  primitive  suppurée,  359. 
Spinales  (L')caIi?atlons)  de  la  syphilis  héréditaire, 

107, 172 
Spinaux  (GAnglions)  dans  le  tabès,  HO. 
Stigmates  fonctionnels  de  la  déi/énérfKfnef^  25. 
Strabisme,  mensuration,  198. 

—  parnlvii'iu^,  étloloRlc  rare,  283 . 
Stupidité  et  (iforget,  267. 
Suggestion  en  pédafrof^lc,  204. 

—  hpjjnotit/u<'  et  hystérie  infantile,  610. 

—  pour  quoltiues  phénomènes  hystériques  oculaires, 

88. 

—  valeur  thérapeutique,  694. 
Sugfrostiors  rnminrUrs,  592,  693. 
Surdi -mutité  fipstérO/ue,  646. 
Surdité  r>>/&i;^  paraphasle,  41. 

Sulftire  de  carbone,  Intoxication,  troubles  intellec- 
tuels, 420. 

Surmenage  ittUlUetnel  (Inflnence  du)  sur  la  dé- 
générescence de  la  race,  64d. 

—  son  trnitentent  préventif,  650. 
Sympathique    cervical,     section    dans    le    goitre 

exophtalmique,  282,  866,  369.  372,  37:i,  874. 

—  c^rr<<vi/ (Section  du)  pour  le  goitre  exophtalmique, 

425,  42  i.  Voyez  linscdow. 

—  cerrienl  (Section  du),  troubles  trophlques  consé- 

cutifs, 427. 

—  (Névrose  du  î7rCTwrf),  174. 

—  son  action  Fur  l  intestin  grêle,  611. 

—  {Un  cas  de  It'sion  du) cervical,  646. 
Syudrome  clinique  et  uroloirlquc,  avec  mélancolie, 

insomnie  et  impuissance,  chez  des  diaMiffueg  lé- 
vulosuriques,  529. 

—  de  WsnER  an  cours  dune  fièvre  typhoïde  ;  hysté 

rie  toxique,  332. 

Syphilides  nUércnscs  ayant  respecté  le  membre 
atrophéd'un  nmîade  atteint  de  parai  p  sir  infan- 
tile, '205. 

Syphilis,  athétosc,  81. 

—  cér/hra^f,  5. 

—  cén'brfil",  traitement  mercnriel,  névrite  mercnrielle 

consécutive,  281. 

—  et  alcoolisuic,  étude  des  lésions  cérébrales,  73. 


Syphilis  et  paralysie  générale,  456* 

—  et  sclérose  en  plaques,  341. 

—  hémiplégie  droite  an  début  de  la  période   se>.<^ie- 

dalre,  29. 
-~  Aérécfi/irir<,  loeallsationi  spinales,  107. 

—  Aéré<ft/a<r^  localisations  spinales,  172. 

—  méduUaire,  28. 

—  polynévrite,  28- 
SyphiUtique  (Démence),  649. 

—  Uémimélle  ch'>z  un  fils  de),  440. 

—  (Hystérie /wrrt-),  27. 

—  (liions  de  l'écoroe  cébrulc  d'origine),  73. 

—  (Méningomyélite  et  encéphaUte),  108. 

—  (Myélite)  signe,  224. 

—  (Paralysie  splnsle)  d'Erb,  671. 

—  (Sclérose  cérébro-médullaire  disséminée).  35«. 

—  (Sclén»se  cérébro-spinale  disséminée),  75- 
Syphilitiques  (  A ffectlons  para-),  b  1  S. 

—  (De  l'antagonisme  entre  l'hérédité   oëvropathhicr 

et  les  lésions  organiques  du  système     ncrvc  ux 

chez  les),  616. 
Syphilose     ttrAro-tpiHole^     Ictus    apoplectique». 

méningo-myéllte  oervicale  supérieure,  S8 
Syrlngomyélie.  76. 

—  à  la  suite  de  pénétration  d'un  éclat  de  zinc  dans 

le  pouce,  363 . 

—  à  localisation  bulbaire  prédominante,  It»^. 

—  arthroi^thies,   700. 

—  k  type  scapulo-huméral  avec  intégrité  de  la  seoâi- 

bilité,  autopsk>,  678. 

—  histogénie,  167. 

—  lèpre,  maladie  de  Morvan,  rapports,  834,  630. 

—  limitée  à  une  corne  avec  arthropathie,  158. 

—  main  succulente,  257,  622,  678, 

—  pied  succ'dent,  623. 

—  ma:n  succulente  et  atrophie  musculaire,  257. 

—  Pathogénic  et  anatomie  pathologique.  647,  64«. 

—  Thorax  en  bateau,  169. 

—  Troubles  de  la  sensibilité,  139. 
Syringomyéliquo  (Dissociation)  dans  le  Srndromt 

de  Brotm'i?équard,  64^. 


Tabac,  influence  sur  les  maladies  dn  système  ner- 
veux, 117. 
Tabe8,479,  480,  481,  482.  483,  484.  517-533. 

—  anatomie  microscopique  des  ganglions  apioaax  et 

pathogénie,  110. 

—  anatomie  pathologique,  484. 

—  anestbésie  du  tronc,  445. 

—  an  début  ;  ophtalmoplégle  externe  et   paralysie 

laryngée  relevant    d'une    névrite  périphérique, 
611. 

—  au  début,  réflexes  cutanés,  680. 

—  avec  arthropathics  multiples  et  hémiplégie  orga- 

nique, 468. 

—  causes  de  l'ataxie.  609. 

—  dans  la  jeunesse,  hérédo-syphlHs,  696. 

—  et  intoxication  saturnine  chronique,  638. 

—  étiologlc  et  pathogéoie,  517,  521. 

—  étiologlc  et  symptomatologle,  414. 

—  étude  anatomique  et  clinique,  332. 

—  formes  anormales,  413. 

—  les  amyotrophies,  702. 

—  les  lésions  syphilitiques  et  trophonenrotiqaes,  646. 

—  mêlai gic  paresthd^lque,  8ympt6me  de  débat,  387. 

—  syrlngomyélie.  ostéoarthropathies,  rôle  de  la  tare 

nerveuse,  446. 

—  paralysie  du  crural,  114. 

—  pathogénie,  479. 

—  retour  de  la  sensibilité  testiculalre,  416. 

—  topographie  des  troubles  sensltUs,  678. 

—  traitement,  481,  518.  620,  521. 

—  traitement  des  douleurs  par  le  bleu  de  méthylène. 

665. 

—  traitement  par  Télongation  de  la  moelle,  868. 

—  traitement  par  la  n>tfducatlon,  483,  484. 

—  Traumatisme  du  oonde  droit  dans  l'enfance,    né- 

vrite du  cnbiUI,  542. 

—  tremblemeaf  ataxique  de  la  langue»  114. 
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Tabès,  troablen  dn  goikt  et  de  l'odomt,  413. 

—  tri)uble«  rennitlfs,  discuMlon,  588. 
Tabès  dorsal  spagmodique.  372,  U23, 
Tabétique  (HémarthroBe),  114. 

—  (Llpoinatose  symétrique  chez  un),  81. 
Tabétlqaes  (Sonsntious  ûos),  578. 

—  (Sialorrhte  des),  alt'5nitiou>de»glande.s  sallvalreB, 

t)52. 
Température,  act!r>n  du  tnbcr  clucrcum,  63. 

—  du  orp*.  Influence  de  la  Kuh!*Uiiuc  gr  bo  du  S"" 

veniricule  et  du  tubercule  optique,  C94. 
Temps  de    réaction  (La  mesure  des)  chez  les  dégé- 
nérés mentaux,   674. 

—  (Des  dlfféreuccB  des)  chez  une  circulaire,  656. 
Tératologlque  (Hcréditt-),  12. 
TermlnalaoïiB  cfrUralcs  de  la  XI*"*^  imirc,  457. 
Tétanie  chez  l'enfant,  647. 

Tétanique  (Lésions  des  cellules  médullaires  provo- 
quées par  la  toxine),  611. 

—  (myélite  expérimentale  par  intoxication),  655. 
Tétanisme  hystérique  (Mort  par),  419. 
Tétanos  (action  du  chlorhydrate  de  morphine  dans 

le),  666. 

—  (Contribution  à  la  sérothérapie  du),  677. 

—  er/H'rimental^  altérations  des  cellules    nerveuses, 

367. 

—  exjfjérimerUalf    prétendues     lésions    mddnllaires, 

679. 

—  traumatique  guër!  à  la  suite  de  l'emploi  de  l'anti- 

toxine, 678. 
Thomsen  (Maladie  de),  341,  474. 

—  (Maladie  de)  et  polynévrite, 8A. 
Thymique  (Liquide  th.  et  mort  th.),  830. 
ThymilB,  action  sur  la  circulation,  33. 
Thyroïde  (Ablation  de  la)  dans  le  goitre  exophtal- 
mique, \'2Q. 

—  (CÎInnde)  do  mouton,  traitement  de  l'Idiotie,  421. 

—  ((Jlanile)  et  nerfs  du  caiur,427. 

—  (Fonction  de  la  glande),  652. 

—  ((ilando),  son  Iniluencc   sur  le  développement  des 

09,  4  57. 
Thyroïdes  (aiandules   para-)   enlevées    chez   des 
chicnfi,  altérations  de  la  moelle,  109. 

—  (L'lo<le  dans  les  glandulea  para-),  G5S. 
Thyroïdectomle  dans  un  cas  de  maladie   de  Gra- 

vcï«  avec  ciHlème,  17^*. 

—  jmrti^llf»  pour  goitre  exophtalmique,  91. 
Thjrroïdect omises    (Chiens),   altérations    de    la 

moelle,  109. 
Thyroïdlne  composant  ctsentiel  delà  thyroTcTc  -?2. 

—  Buiiuann,  233. 

—  (Intoxication  expérimentale  par  la),  ses  rapi>ort8 

avec  la  maladie  de  Bnj^cdow,  607. 

—  (Mya•d^nle  guéri  par  la),  90. 
Tic  de  Ihorlovrer,  680. 

—  douloureux  de  la  face  (Crise  hypersécrétolrc  dans 

le),  658. 

—  facial^  névrose  profc-sionnellc,  580. 
Tics  courulsifi^  610. 

Torticolis,   recherches  Bur  les  racines  cervicales  et 

dorsales.  501. 

spaMnwiiqueXy  théorîe  réflexe,  476. 
Toorbillon  (Dé<loublement  du)  des  cheveux  et  de 

rinfiindibulum  sacro-coccyglen,  61  , 
Toxines  dti   bacillus   botulinus,    lésions    produites 

dan:*  les  centres  nerveux,  613. 

—  tnicrobir-nnei^  inHuence  sur  la  contraction  ina»>cn- 

Inlre,  612. 
Tranmatiqne  (Myélite),  109. 

—  (rhcudo-névrose)  au   point  de  vue   mcdico-Iéjfal, 

54. 
Traumatisme    nerveux,    anatomle    pathologique, 

C25. 
Tremblement  et  débilité  mentale,  267. 

—  hrréïlltalre  et  tremblement  »éniîr^  ^62. 

—  hystérique  chez  une  fillette,  45  i. 
Trépanation  du  t  rftne  pour  traumatiBme,  290. 
Trijumean  lésé  dans  une  fracture  du  crftnc,  67. 

—  (Névralgie  du),  653. 
Tristesse,  sou  traitement,  179. 

Trophique  (Prétendue  Influence)  des  nerfs  sur  les 

tissuit,  246. 
Trophiques  (Centres)  et  trajets  des  libres  trophi- 

ques,  693. 


Trophiques  (Troubles)  coosécntlfs  &  la  section  des 

raclnej»  postérieures,  382. 

—  (Troubles)  consécutifs  à  la  section  du  sympathl- 

qne  cervical,  427. 

—  (Tr  lUhU'S)  den  ongles  au  cours  de  l'hystérie  et  de 

la  ni;ilad!c  de  Uayuaud,  120. 
Troph'sme  cxtuut',  «.lér.  dvrmlo,  2;l. 

—  (Du),  .-{«.J. 

Trophoneurotiqnes  (Lésions)  dn  tabès',  Ci5.' 
Troubles  de  r<xlorat,  337. 

—  du  mouveni'-nt  (De  la  participation  des 
corps  opto-atriés  aux),  sixx'ialcmcnt  dans  ia 
chorée,  17. 

Tuber  «Vt/m/w,  action  sur  la  tcnpénitnre,  6J. 
Tubercule  de»  noyaux   gris  de  ruéml.«»plicre,  270. 

fdifriiredo  \n  mcM-lle,  205. 
Tuberculeuse  (M.  Il  in»:  te)  de  l'adulte,  1  ^. 

—  (Méningite)   et  ndcno.uitlile  trachéo-brouchlquo, 

510  ;  troubles  respiratoires,  641. 

—  (Méningite)  spinale  et  leucomyéilte  aiguë,  194. 
Tuberculose  delà  région  lombaire  BU|>erieure.  606. 

—  (  Frt'qiience  de  la)  dans  la  paralysie  infantile,  C54. 
Tumeur  ct'ftbr  ilc  avec  uctà.s  épllfptiques  et  troub'.es 

iiuditiff.,  57H. 

—  ct^nbrale  san-j  loaxllsatlon  iwssibic,  441. 

—  c/nbralf,  tn  panât  ion,  423. 

—  de  répiplivhe  cércbrsile.  Diabète    insipide.    Para- 

lysie nucléaire  d  •  l'ocu-o-moteur,  2v:o. 

—  de  la  protub''rance,  485. 

Tumeurs  a'rthrtihs,  explication  des  léj*lou»  Intra- 
oculairtîs,  059. 

—  de  la  fo8>e  cérébrale  postérieure,  248. 

—  de  la* m(»elle,  chirurgie  et  anatomle  pathologique, 

8. 

—  des  lobes  frontaux,  607. 

—  du  ctrvc^iu,  JOG. 

—  mulfiplf  de   l'encéphale  et  du  bulbe,  neuroîlbro- 

rnatosc  centrale,  4,0S. 
Typhoïde  (FU-vre),  vésanie  temiwrairc  consécutive, 
67. 


Urémie  expérimentale^  anatomle  pathologique  des 
éléments  nerveux,  105. 

—  exptriinentnli'y  léfrions  du  système  nerveux  central, 

654. 

—  excitabilité  ner\eui<e,  61. 

Urômique  ^Convulsion»  toniques  d'origine),  069. 


Vague  (Nerf),  influcuco  sur  les  reins,  104. 

—  vNeri),  sa  soucUon  re>piratoire,  5U0. 
Vasculaircs  (Phénonièucs;  donlre  nerveux,  628. 
Ventricule    dntluoncc  de  la  substance    grise  du 

fond    du    3"")    Biir   la  température   du   corps, 

694. 
Vermis  sujté rieur  (Destruction  du), dégénérescence 

couscutive,  34H. 
Vertige  des  artérioscléreux,  197. 
Vésanio  temporairt-,  h  la  »uitc  de  la  flèvrc  typhoïde, 

67. 
Vésaniques  (Ktats),   eonsécut.fs  aux  maladies  in- 

fecticustes  vhcx,  l'enfant,  90. 
Vessie,  innervation.  4. '8. 

—  (Du  rôiedu  gan;,'lio;i  nu'scnti'rique  Inférieur  dans 

rinncrvation  de  lu)  et  des  mouvements  automa- 
tique* de  cette  dernière,  C58. 

Vibration  (De  rinfluencedc  la)  sur  l'excltabiUtd 
de  lécorce  et  sur  la  clrculuticm  cérébrale,  680. 

Vision  binoculaire  irersiatanec)  dans  un  caa  d'am- 
blyople  mo:.(>culaîre  hystérique,  176. 

—  dans  Tacrouiégalie,  226. 

—  des  couleurs,  305. 

Visuel  (Champ)  dans  Tamblyopie  toxique,  680. 

—  (Clianip)  mesuré  par  le  périmètre  obscur,  305. 

—  (Fati}?we  du  champ).  139. 

Visuelles    (Hallucinations)  chez  des  aliénés,    une 

forme  rare,  648. 
Vomissements   dits  nerveux,  d'origine  rdflexej  à 

point  de  départ  appeudictilalrc,  236. 
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Lba,  136. 

.bwlie,  141,  286,366,374. 

.bundo  (d'),  108,  226,  674. 

Lchard,  84,262. 

kcquisto,  105. 

Ldamkiewic2,54. 

idelmeig,  210. 

Idler,  610. 

Lkopenko,  347,  457. 

Vlesander,  49. 

Lllerhand,  602. 

Uloco(d'),  231. 

Llzheimer,  108,144,  146. 

Lndré,  456. 

Lngiolella,  507. 

Lnglade,  456. 

Lntheaume,  382,  3S6,  407. 

Lnton,  5,  17. 

.ntonini,  119,  203,387. 

kpostoli,  679. 

irdouin,  270. 

krgétoyano,  140. 

irie,  85. 

irie  de  Jong^  478. 

Lrloîng,  340. 

irnaua,  420,  450. 

Lrrigo  Giannone,  315. 

Lsam,  678. 

Lstié,  i69. 

Lthias,  191. 

Luffret,  150, 

^uscher,  531. 

Lupsct,  47. 

Lzam,  140. 


îabèfl,  110,  157,  407. 

îabioBki,  656. 

^acaloglu,  529. 

Jaderot,  391 . 

îailey,  5. 

Jalaban  (M"«),  291. 

iallabene,  617. 

Jallet,  52,  350,  395,  512,  531, 

589,  627. 
Jarbacheff,  2.")9. 
{arozzi,  181. 
îarthéleiny,  595. 
Jasilewaky,  351). 
Jastian,  576. 
iastianelli,  513. 
bataille,  390. 
îatelli,  672. 
^atemaD,  649 . 


Batten,  507. 

Baty  (de),  886. 

Bechterew,  61,  62, 76, 288,  289, 

849,  458,  604,  658. 
Belmondo,  26,  104. 
Benedikt,  522. 
BergmanD,  582. 
Bergonié,  590. 
Bérillon,  454. 
Berkley,  157,  510. 
Berlioz,  679. 
Bernabeo,  77. 
BerDheim,  6.58. 
Bernoud,  836. 
BernsteiD,  145. 
Berze,  316. 
Beyer,  143. 
Bézy,  461. 
Bidard,  337. 
Bletti,  499. 
Binet  (A.),  710. 
BinBwanger,  551. 
Biroula,  206. 
Bishop,  511. 
Bitot,  446. 
Bloch,  614, 
BloDdel,  320. 
Blottière,  515. 
Bluinenau,  61. 
Bodin,  78. 
Bœdecker,  8,  698. 
Boeri,  104. 
Bohme,  232. 
Boinet,  465,  679. 
Boix,447. 
Bombarda,   21,  95,   381,   389, 

391,  392,424. 
BoDardi,  646,  646. 
Bonhoefer,  706. 
Bonne,  444. 
BonnuB,  269. 
Bonuzzi,  425. 
Boot  ,  173. 
Borchipolski,  62,  680. 
Bordier  (H.),  694. 
Borgherini,  617. 
Bouchaud,  256. 
Boucher,  479. 
Boulanger,  627. 
Boulloche,  307. 
Boulogne,  542. 
Bourdicault-Dumny,  541. 
Bourneville,  ."H,  133,  138,  146, 

269,  356,  421. 
Boyer,  421. 
Brackmann,  145. 
Bramwell,  648. 
Branlwell  (Milne),  694. 


Branca.  614. 

Brauer,  164. 

Brault,  373. 

Brejlia,  380. 

Bregman,  81,  474. 

Brero  (van),  147. 

Bresler,  578,  610,  705. 

Brewer,  5 . 

Briand,  452,  454. 

Brie,  573. 

Briquet,  647. 

Briâsaud,   20,   187,   164,  234, 

261,  365,  441. 
Broca,  652. 
Brocq,  28. 
Brouardel,  372,  378. 
Brouardel  (Georges),  171 . 
Browning,  683. 
Bruce,  9,  251. 
Brunet,  456. 
Bruno,  224. 
Bruns,  8,49. 
Bucelli,  117,  387  541. 
ButiCh,  642. 


Cabannes,  485. 

Cabito,  544. 

Cabrol,  468. 

Caillol  de  Poney,  (i79. 

Gainer,  227. 

Calmann,  309. 

Ganger,  144. 

Garle,  456. 

Garrier,  456. 

Carrière,  385. 

Gassirer,  159. 

Castaigne,  270. 

CaBteret,  140. 

Gatrin,  27. 

Gavalié,  456. 

Geni,  308. 

Gestan,  270,  542,  645. 

Ghantemerae,  523. 

Chantre,  340. 

Charcot  (J.-B.),  114. 

Charpentier,  305,  4.")3,  4î6 

Gharrin,  612,  6ia 

Ghatzky,  709. 

Chauffard,  22,  56.  366. 

Cherechewski,  167. 

Chervin,  624 

Chipault,24.8J,  2:^1,818,319, 

339,  351,  3J8,446. 
Christian,  649. 
Claisse,  271. 
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Clarke,  476. 
Claude,  655. 
Clavey,  470. 
Clément,  581. 
Clozicr.  317. 
Cohn,  ."*<(),  r,07. 
Colella,  484. 
Collins,  7,  195. 
Collotti,  268. 
Cohicci,  102,  3.*>8. 
Coiuby,  27,  67. 
Conta  (M»*"),  418. 
Centurie,  141. 
Courmont,  442,  079. 
Coiirtade,  614,678,079. 
Couptillier,  416. 
Coutouzis,  257. 
Cramer,  122, 125. 
Crewi,  114. 
Crisafulli,  122. 
Cristiani,  201. 
Critzniann,  612. 
Cpocq  fils,  410,  62J,  623. 
Ciillère,  453,  705. 
Cyon  (do),  427,  6.'')2. 
Czerny,  290. 


Dabzini,  144. 

Dallas,  193. 

Dante,  113. 

DarkBchewitch,  77,  671. 

Damai,  56. 

DartiçTucs,  56. 

Debove,  91. 

Debredat,  676. 

Deguy,  58. 

Dejeriiie.  447,  543,  611,  663, 

654.  056,  678,  679. 
Dejerine  (M™«),  655. 
Delamare,  120. 
Delthîl,  54  ). 
Dentî,  22r.. 
Dercum,  158. 
Destarac,  455,  456. 
Devic,  442,  512. 
Devl.  659. 
DinitroflF,  76. 
DobrotwoPBki,  314. 
Dolganoff,  696. 
Donaggio,  102,  109. 
Donath,   123. 
Donetli,  654. 
Dor,  175,  370. 
Dornbluth,  232. 
Dotto,  384,  386,  504. 
Doubre,  338. 
Doumor.  591. 

Doutrobente,  -153,  454,  455. 
Doyen,  426,  584. 
Doyon,  427,  079. 
Dreyer  Dufer,  198. 
Drouineau,  331,  456. 
Ducbatean,  2S2. 
Dufour  (Flenri),  114. 
Diipuis,  423. 
Durante,  588. 
Dutil,  689. 
Diiyse  (Van),  575. 


E 

Edingor.  93. 
Egïer,  2S4. 
Kgli,  305. 
Khlers,  214. 
Elliot,  647. 
Ellip,  675. 
Engelmann,  677. 
Enouf.  332. 
Erb,  518.521. 
Etienne,  28.  703. 
Ettlinger,  613. 
Eulenburg,  520,  567. 
Ewald,  40. 


Faitout.  58. 

P'alret,  151. 

Faure,  372. 

Feindel,  136. 

Fejlbcrg  19S. 

Féré,  12,13.  25,  121,214,449, 

510,  510,645,646,612. 
Ferester,  393. 
Fernet,  90. 
Ferra nd,  695. 
Ferpiani,394. 
Ferroglio,  146. 
Ficaî,  263. 
Finkelstein,  316. 
Finzi,  390. 
Flatau,  281,  625,  627. 
Flechsig,  29,  292. 
Fleming,  246,  469. 
Flenpel,  233. 

Fbury  (Maurice  de^,  177, 179. 
Forel,  707. 
Forgue,  148. 
Formanek,  608. 
Fosse,  541. 
Fouchard.  166. 
Fournier,  27,  28,  29. 
Fournier  (J.-B.),  86. 
Frenkel,  27,484, 523,  543,  588, 

609. 
Frcsson,  84. 
Freud  Sig,  212. 
Frich,  197. 
Friteau,  102. 
Fûrstner,  88. 
Fusari,  38. 


Gabli,  42. 

Gahorian,  650. 

Galloway,  29. 

Gangitano.  503. 

Garnier,   147,  452,    454,   654, 

655. 
Gasne,  107,  172,  255,  440. 
Gautier,  386. 
Qehuchten    (van),    302,    411, 

412,  52.5,  658,  686. 
Gérard-Marchant,  366,  373. 
Géraud,  332. 
Gestkoft,  62,  347. 
Ghillini,  655. 


Giacchî,649. 

Gianelli,  »>09. 

Gilbert.  655. 

Gillard.  149. 

Gilles  de  la  Tourette,  S6,  233, 

319,369,650. 
Giraud,  452. 
GIantena7,352. 
Gler,  612,652. 
Glorieux,  415,  627. 
Goldmann,  292. 
Goldscheider,  183,  281,  5^, 

525. 
Goldzieher,  48. 
Golzinguer,  819.  456,  a'ific 
Gordonnèche,    259. 
Oouget,  646. 
Gouçon,197. 
Gourfein,  138. 
Grancher,  372. 
Grand,  222. 

Grandmaison  (de),    307,  546. 
Grasset,  42,  11«,  236,  481, 
Greîdenberg.  124,  .553. 
Griesbach,  695. 
Grincht«in.  4.58. 
Grojmot.  182. 
Gudden,  570. 
Guîbert,  167. 
Guimard.  653. 
Guinon  (L),  234. 
Gui2é,68,  457. 
Guizettî,    503. 
Gutzmann,  81. 
Gnyon  (J.-F.),  614,  C78, 679. 


Hallervorden,  80,  204. 

H;illopeau,  695. 

Haskovec,  508,  527,    020,  680 

Haushalter,2Sl,  595,  678. 

Hayem,89,235.582. 

Hazemann,  180. 

Heldenberg,  388. 

Heller,  673. 

Henri  (Victor),  710. 

Henscben,  195,622,  684,  619. 

Herdlicka,  649 . 

Hess,  667. 

Hereroch,  489. 

Higier,  110,362,473. 

Hippel  (von),  49. 

Hlaweczek,  23. 

Hireohl,  313. 

Hirtz,  362. 

Hitzig,  168. 

Hnatek,  701 . 

Hoche,  74. 

Hoesslin  (von),  280,  291. 

Hoffmann,  539. 

Holstein  (de),  264. 

Homen,  522. 

Houssay,  419. 

Huchard,  339. 

Hughes,  283. 

Hutinel,  531. 


Imoda,  203. 
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ngelraus,  413. 
[vanow,  282. 
:vchla.  830. 


rnboulay,  366,  425. 
foccoud,  408. 
Faoob,  484. 
Jacobaus,  ld4. 
Jacobsobn,  248,  527,  646. 
Jarnane,  218. 
Janet  (Pierre),  312,  422. 
Jeantelme»  182,  628. 
Jemiua,  224. 
Jeudrassik,  263. 
Jocqa,  167. 
Joc'lson,  831. 
Joffroy,  314,  610. 
Jolly,  iM),  618. 
Jonneeco,  585,  651,  708. 
Josins,  504. 
JouUoveki,  657. 
Jucbenko,  658. 
Jurman,  61. 


Kalindero,  530. 

Ealischcr,  45,  143,  166,  646, 

702. 
KattwÎDkel,  228. 
Keim,  5î). 
Kimla,  659. 
Kingdon,  696. 
Kircboflf,  693. 
KirmissoD,  149. 
Klatchkine,  208. 
Klinke,  570. 

Klippel,409,  413,  652,  653. 
Kœnig,  287,352. 
Kojewnikoflf,  4G,  210,  487. 
KolmnitEer,  110. 
Kondriavsky,  334. 
Konstantinowsky,  478. 
KoppcD,  25,  78. 
Koralkoff,680. 
Kornilofif,  341,  588. 
Kortum^  83. 
Kôater,  161, 196. 
Kovalev8ki,209,  286. 
Krafft-Ebing,  317. 
Krause,  648. 
Erauss,  281. 
Erayatsch,  339. 
Eretdchmanii,  368. 
Eurella,  124. 
Eu88,  577. 


Labb6,267,270. 
Labbé  (Marcel),  59. 
Laebr,  139. 
Lagleyze,  288. 
Lago,  337. 
Lagoudaki,  521. 
Lagrange,  79. 
Lamacq,  455,  580. 


Lamy,  614. 

Lande,  204. 

Landenbeimer,  264. 

LaDdmanD,  676. 

I^nge^  226. 

Lannoifl.   97. 

Lautzenberg,  164,410. 

Lapertfonne  (de),  222. 

Lapiu,  673. 

LapiDsky,  466,  643. 

Larat,  415. 

Larionoff,  457. 

Launay,  57. 

Laurens,  197. 

Laveran,  372. 

Lavista,  585. 

LazourBki,  347. 

Leclainche,  7. 

LeDentu,  340,365. 

Ledermann,  647. 

Leegard,  179. 

Lefas,  652,  658. 

Le  Filliatre,  456. 

Legay,  176. 

Le  Meignen,  472. 

Lemke,  285. 

Lemoine,  655. 

Lenharz,  225. 

Lenhossek,  403. 

LeDoble,  112,  437. 

Lentz,  562. 

Lépine,  861,  427,441. 

Lermoyez,  181,  308. 

Leroy,  443. 

Lesné,  362. 

LevasBort,  677. 

Lévi  (Charles), 59,  60, 103,271. 

Levis,  545. 

Lévy  (Léopold),  648,  506,  653. 

Leyden  (von),  183,  521. 

Liégeois,  592. 

Liepmann,  146. 

Lochte,  80. 

Lombroso,  215. 

Lo  Monaco,  381 . 

Londe,  231. 

Londe  (Albert),  661. 

Long,  646. 

Lountz,  344. 

Lomier,  174. 

Lôwenfeld,  230. 

Lubar8ch,252. 

Lûbers,  670. 

Luc,  805. 

Lucas-(3hainpionnière,  584. 

Lugaro,  120,  260,380,468, 573. 

Lubrmann,  578. 

L'Urriola,  413. 

Luzenberger,  625. 

Luzzati,  571. 

Luzzato,  53,  231. 


Maevski,  209. 
Magri,  203. 
Mairet,  150,  199. 
Maixner,  489. 
Majewska  (MU*  de),  409. 
Mally,  701. 
Maloletkoff,  346. 


Mamourski,  346. 
Manheimer,  55,312,  625. 
Marandon   de  Montyel,   180, 

267,  516. 
Marcotte,  147. 
Marfan,  205,  261,  514. 
Marianelli,  23. 
Marie,  90,  91,  284,  235,  894, 

529. 
Marie  (A.),  478. 
Marinesco,  132,  181,  236,  249, 

257,  35S,  523,  530,  578,  5«8, 

611,  612,  613,653,654,678, 

679. 
Mark,  356. 
Marsan,  265. 
Martiis  (de),  267. 
Martinotti,  499. 
Marty,  424. 
Marzocchi,  119. 
Masbrenier,  698. 
MaFoin,  55. 
Masaalongo,  470. 
Massaro,  266. 
Maii^ary  (de),  181,441. 
Massant,  101. 
Matignon,  529. 
Mauclaire,  338. 
Mnzetti,  109. 
Medin,  170. 
Meige,  651. 
Meillion,  123. 
Ménard,  320. 
Meudelsohn,  559. 
MeijewBki,  206. 
Meschede,  126,  618 . 
Mettetal,  58,  133,  269. 
Meunier  (Henri),  10,  270,  438. 
Mies,  363. 
Mikonoff,  474. 
Milian,  60,  174. 
Mills,  193. 

Mingazzini,  498,  546. 
Minor,  109,  485,  549. 
Mirallié,  447. 
Mirto,  263,  266. 
Miura,  309. 
Moisonnier,  579. 
Mollard,  336. 
MoUière,  859. 
Moltcbanoff,  342. 
Moncorgé,  418. 
Mond,  370. 
Mondio,  192. 
Mongeri,  193. 
Mongour,  385,  417. 
Monod,  339,  340,  341. 
Montesano,  23. 
Monti,  570. 
Morat,  382,  427. 
Mossé,  456. 
Mouchet,  642. 
Mouneyrat,  386. 
Mouratoff,  198,  212,  363,  486, 

552. 
Mouravieff,  488,  601. 
Mourek,  667. 
Moussons,  48. 
Moutard-Martin,  395,  529. 
Moyart,  575. 
Mueller,  139. 
Mûller,  506. 
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Hoir,  9,  251. 
Murai,  695. 


Naamé,  546. 
Naecke,  25,  180. 
Nagel,  671. 
Nanicatide,  1.Î7. 
Natanson,  210. 
Nattier.  58. 
Naamann,  292. 
Neppi,  435. 
Nittis  (de),  149. 
Noev-a,  21.6,  268,  388. 
Kogttès,  4'>3. 
Nonne^  437,  671 . 


Obereteiner,  479,  588. 
Obici,  604.  607. 
Oddo,  547. 
Oguse.  476. 
Olderoggué,  206. 
Ole  Bull,  48. 
Oppenheim,  40,  169, 583. 
Orlovski.  341. 
Orschansky,  616. 
Ossipoff,  348,  457,  657. 
Ostankoff ,  680 


Pacetii,  389. 

Fftilhas,  4ô4. 

Parinaud,  247. 

Paris,  624. 

Patrick,  445. 

Patry,  229. 

Pauly,  444,  475. 

Paviot,  679. 

Péan,  150,  340,  426. 

Pellegrini,  392. 

Pellizzi,  392. 

Pennato,  10. 

Perrando,  103,  106. 

Perret,  359. 

Perry  (L.  de),  26.  452. 

Petit  {L.-H.),  12. 

Petrén,  165,  200,  611. 

Petnicci,  463. 

Philippe,  332. 

Piatot,  645. 

Piccînino,  H89. 

Pick,  15,  311,  522. 

Pierret,  54. 

Pigeaud,  204. 

Pitres,  453,  477. 

Poohon,  163. 

Pokryscbkine  (M»»  Tatiane), 

PoUaci,  604. 
PolJak,  627. 
Pollitï,  232. 
PoloumordvinofiP,  208. 
Pompilian  (Mu«),612. 
Ponoet,  594. 
Poroohine,  45Sk 
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ERRATA  POUR  L'ANNEE  1897 


Poge  220    (2«    ligne),  au  lieu  de  :  HCE,  lire  :  HCl. 

Pngc  221     (!'•  ligne),  idem. 

Page  239    (40^  ligne),  au  lieu  de  :  vie  aensitive,  lire  :  voie  aensitive. 

Page  293    (23«  ligne),  au  lieu  de  :  Garrot,  lire  :  Pabbot. 

Page  294  (81®  et  82«  lignes),  Ihez  :  de  sorte  qu'il  n'y  aurait  pas  de  parallèle  entre  Tonto- 
génie  de  Phomme  et  la  pfaylogénie,  puisque,  d'après  Edioger,  c'est  la  sphère  olfactive  qui 
apparaît,  etc. 

Page  294    (28' ligne),  au  lieu  de  :  effectifs,  lire  :  affectifs.  ~^"~ 

Page  294    (46"  ligne),  au  lieu  de  :  dans,  lire  :  donc 

Page  295    (18*  ligne),  au  lieu  de  :  en  dessous,  lire  :  au-dessous. 

Page  295    (2l«  ligne),  au  lieu  de  :  n'acceptent,  lire  :  n'occupent. 

Page  293    (86®  ligne),  au  lieu  de  :  qui  provoquent,  lire  :  que  provoquent 

Page  295(dern.ligne),  au  lieu  de  :  funiculus,  lire  :  fomicatus. 

Page  296     (9«   ligne),  lire  :  Vicq  d'AE>T. 

Page  386    (no545).  Sur  quelque*    localisations  de  la  morphine  dans  Vorgat^^^me,    Ce 
mémoire,  présenté  à  l'Académie  deé  Sciences  par  M.  Gauthier,  a  ponr  auteurs  If  M.  xVx- 

THEAUME  et  MOUSSETBAT. 

Page  43  ;  (n»  682),  au  lieu  de  :  Mouratoff,  lisez  :  Mourawibff. 

Page  GG8  (I7«  ligne),  au  lieu  de  :  désagrégation,  lire:  de  l'agrégation. 

Page  603  (36»  ligne),  ne  pas  tenir  compte  des  mots  écrits  en  italiques. 

Page  669  (U»  ligne),  au  lieu  de  :  coutures,  lire  :  contours. 

Page  669  (2»   ligne),  au  lieu  de  :  pycro,  lire  :  picro. 

Page  609  (29*  ligne),  au  lieu  de  :  progressif  .•  lire  régressif. 

Page  699  (avaul-dernière  ligne), //>.?:;  Li  destruction  dos  corpuscules  de   Nissl    y  était 
plus  nombreuse. 
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